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PREMIÈRE    PARTIE 


MALADIES     DU    PERICARDE 


CHAPITRE   PREMIER 

PÉRICARDITE 

On  donne  Ie  nom  de  péricardite  k  rinflammation  du  péiïcarde,  c*esi-è-dire  du 
sac  séreux  qui  enveloppe  Ie  coeur  et  la  base  des  gros  vaisseaux  qui  s*y  abou- 
chent. 

Entrevue  par  les  auteurs  anciens,  dont  Tattention  avait  été  attirée  surtout 
par  les  altérations  anatomiques  du  péricarde,  et  mentionnée  dans  les  ouvrages 
(Ie  Rondelet,  de  Riolan,  de  Morgagni,  la  péricardite  n'a  réellement  pri?  une 
iDdividualité  clinique.qu'en  1749,  avec  Sénac,  qui  lui  consacre  une  description 
dans  son  Traite  de  la  structure  du  coeur,  Bientót  Avenbrugger  établissait,  au 
moyen  de  Ia  percussion,  Texistence  de  Ia  matitë  dans  les  épanchements  du 
péricarde,  donnant  ainsi  è  la  séméiotique  de  cette  maladie  un  certain  degré  de 
précision  dont  Tinfluence  se  fait  sentir  dans  Touvrage  de  Corvisart  publié 
en  1806. 

Enfin,  ladécouverte  de  Tauscultatiön  par  Laönnec  permettait  k  son  chef  de 
clinique  Collin  de  reconnaltre,  en  1824,  Texistence  du  bruit  de  frottement  péri- 
cardique.  Dès  lors  les  recherches  cliniques  de  Louis,  les  travaux  de  Bouillaud, 
d'Andral,  Ie  mémoire  de  Hache  dans  les  Archives  générales,  complétaient  et 
perfectionnaient  Ia  connaissance  de  Ia  péricardite,  étudiée  k  Tétranger  par 
Siokes,  Skoda,  Duchek,  Bamberger,  Friedreich,  etc. 

Depuis  cette  époque,  Ia  péricardite  a  été  Tobjet  de  nombreuses  monogra- 
phies,  de  descriptions  didactiques  dans  les  divers  traites  de  Pathologie,  dans 
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les  deux  Diclionnaires,  et  d'études  baclériologiques  plus  ou  moins  complètes  : 
nous  mcttrons  k  contribulion  tous  ces  documenls  dans  Télude  qui  va  suivre. 

ËTI0L06IE    ET   PATHOGËNIE 

La  péricardite  peut  ötre  aiguë  ou  chroniqxie  :  c'est  Ik  une  notion  qui  relèvc 
plutot  de  l'évolution  clinique  que  de  la  pathogénie,  et  k  laquelle  n*ont  rien  pu 
changer  nos  connaissances  plus  complètes  sur  la  nature  de  la  phlegmasie  du 
péricarde. 

Mais  convient-il  de  maintenir  aujourd*|iui  la  division  classique  des  péricar- 
ditcs  en  péricardite  primitive  idiopalhique  et  péricardite  secondaire?  Cellc 
dichotomie  semble  avoir  pcrdu  sa  raison  d'être  depuis  que  les  recherches  bac- 
tóriologiques  nous  ont  mieux  renseignés  sur  Ic  mode  pathogénique  réel  du 
refroidissement  et  du  traumatisme,  ces  deux  causcs  toujours  invoquécs  des 
prétendues  phlegmasies  idiopathiques. 

N*en  est-il  pas  de  la  péricardite  comme  de  la  pleurésie,  de  la  péritonite,  de 
la  pneumonie?  et  Ie  froid  ne  borne-t-il  pas  son  action  k  «  favoriser  Ie  dévelop- 
pementdc  Tinflammation  en  permettant  k  la  cause  réellcd'agir  plus  rapidemenl 
OU  plus  efficacement  (*)  »?. 

La  péricardite  a  frigore,  admise  par  Gorvisarl,  Bouillaud,  Maurice  Raynaud, 
semble  donc  fort  sujette  k  caution ;  elle  parait  devoir  étre  rapportée  tantöt  au 
rhumatismc  frappant  primilivement  Ie  péricarde,  tantöt  k  Tévolution  d'une 
phlegmasie  d'origine  microbienne.  Dans  ce  demier  cas,  il  s'agit  parfois  d'un 
agent  pathogène  dé]k  isolé  et  connu,  parfois  au  contraire  d'une  de  ces  lésions 
infectieuses  cryptogéniques  (*)  dontles  exemples  sont  fréquents  en  pathologie. 
Le  froid  n'a  servi  que  de  cause  adjuvante  ou  déterminante  a  une  péricardite 
microbienne ;  les  phénomènes  congestifs  causés  par  le  refroidissement  ont  créé 
l'opportunilé  morbide  en  préparant  le  terrain. 

Il  en  est  de  móme  du  tratimalisme  dans  ses  diverscs  formes.  S'agit-il  d*une 
plaie  penetrante  par  piqüre  ou  incision,  comme  dans  les  observations  de  Re- 
nauldin,  de  Murat,  Stokes,  Bamberger,  etc,  le  mode  d'introduction  de  Tagent 
infectieux  est  trop  évident  pour  avoir  besoin  d'élre  discuté.  Les  plaies  asep- 
tiques  ne  s'accompagnent  pas  de  phlegmasie;  et  si  la  péricardite  suit  le  trau- 
matisme  de  la  séreuse  on  est  en  droit  d'admettrc  qu'il  a  ouvert  une  porte 
d'entrée  k  quelque  agent  pathogène.  S'agit-il,  au  contraire,  d'une  simple  con- 
tusion  Ihoracique?  Le  mode  d'inoculation  microbienne,  pour  étre  ici  moins 
évident  peut  néanmoins  recevoir  une  explicalion  plausible.  Les  recherches  de 
Max  Schuller  sur  la  localisalion  des  colonies  microbiennes  k  la  suite  des  contu- 
sions  articulaires  fournit  un  argument  de  valeur.  La  contusion  préparé  Ic 
terrain  pour  Tagent  pathogène,  ou  détermine  de  véritables  greffes  au  niveau 
de  quelque  ruplurc  vasculaire  ou  épithéliale  dans  Tintimité  des  tissus.  C'est  ce 
mécanisme  que  nous  avons  proposé,  dans  une  publication  antérieurc,  pour  le 
développement  de  la  pneumonie  traumalique  (').  Il  semble  donc  que  Ton  soit 

(')  G.  SÉE,  Des  maladics  simples  du  poitmon,  i8^!6. 
(*)  IlANdT,  Arch,  gén,  de  méd.,  avril  1890. 

(^)  Anoré  Petit,  Conlribulion  k  Téludc  de  la  pneumonie  traumalique ;  Gaiette  hehdomad.y 
n-  7  el  8.  1880. 
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autorisé  è  révoquer  en  doule  rexistence  de  la  péricardite  primitiveidiopathique 
considérée  d*ailleurs  comme  rare  par  la  plupart  des  auteurs. 

La  péricardite  secondaire  est,  au  contraire,  tres  frequente,  plus  même  qu'on 
ne  parait  Tavoir  adrois  jusqu'ici,  car  il  est  peu  de  maladies  infectieuses  qui  ne 
puissent,  è  un  moment  donné  de  leur  évolution,  s'accompagner  d*une  déter- 
mination  plus  ou  moins  accentuée  sur  Ie  péricarde.  Aussi  doit-on  toujours  la 
rechercher  en  pareil  cas  et  s'efforcer  d'en  percevoir  les  moindres  signes  qui, 
sans  cela,  passeraient  aisément  inapergus. 

On  a  attribué  è  la  péricardite  secondaire  deux  modes  pathogéniques  :  propa- 
gatioriy  par  contiguïlé,  de  la  phlegmasie  d'un  organe  voisin ;  détermination  sur 
Ie  péricarde  d'une  maladie  générale  infectieuse  ou  dyscrasique.  Cette  division 
ne  saurait  présenter  un  grand  intérêt,  et  la  première  variété  pourrait  bien  n'être 
qu*un  cas  particulier  de  la  seconde.  Dans  la  péricardite,  en  effet,  qui  se  montre 
au  cours  des  affections  pleuro-pulmonaires  et  dont  la  fréquence  est  indéniable, 
ce  n'est  pas  Finflammation  du  poumon  ou  de  la  plèvre  qui  gagne  Ie  péricarde, 
mais  Ie  microbe  pathogène  de  la  pneumonie,  de  la  pleurésie  qui  se  propage 
jusqu*è  lui  par  les  voies  de  la  circulation  (Hanot). 

D*ailleurs,  ne  voit-on  pas  la  méme  prétendue  propagation  se  faire  dans  des 
cas  oü  les  mêmes  affections  pleuro-pulmonaires  siègent  dans  des  points  nuUe- 
ment  contigus  au  péricarde?  Aussi  Maurice  Raynaud,  qui  ignorait  les  condi- 
tions  de  Tinfection  microbienne,  était-il  néanmoins  amené  k  formuler  cette 
sage  réserve  que  la  simultanéité  de  Tinflammation  des  deuxséreuses  paralt  duc 
moins  k  leur  contiguïté  qu'è  Ia  tendance  de  Taffection  primitive  k  frapper  des 
lissus  similaires. 

La  même  interprétation,  ou,  si  Ton  veut,  les  mêmes  restrictions  doivent 
évidemment  s*appliquer  au  mode  de  développement  de  la  péricardite  accom- 
pagnant  les  lésions  du  médiastin,  des  gros  vaisseaux,  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques,  de  Toesophage,  du  squelette  thoracique,  et  aussi  du  diaphragme 
et  de  Tabdomen.  L'irritation  de  voisinage  n'a  peut-être  qu'une  action,  celle  de 
localiser  plus  aisément  sur  Ie  péricarde  une  détermination  infectieuse  de  même 
ordre  :  en  un  mot  de  préparer  Ie  terrain  péricardique. 

La  seule  propagation  directe  qui  soit  incontestable  est  représentée  par  Tef- 
fraction  dans  la  séreuse  d'un  empyème  ou  d'un  abces  de  voisinage;  mais  ici 
encore  il  s*agit  d*une  inoculation  microbienne  directe  :  Tinjection  aseptique 
d'un  liquide  non  infectieux  dans  Ie  péricarde  ne  détermine  pas  de  réaction 
inilammatoire. 

Insister  davantage  serait  superflu.  On  peut  donc  considérer  la  péricardite, 
dans  ses  diverses  formes,  comme  une  détermination  d'ordre  infectieux,  tantót 
localisée  d'emblée  sur  Ie  péricarde,  tantót  apparaissant  au  cours  d'une  maladie 
générale  infectieuse.  Elle  en  est  alors  un  element  au  même  titre  que  les  aulrcs 
manifestations  de  cette  maladie;  ou  bien  elle  ressortit  k  une  infection  secon- 
daire surajoutée  k  la  maladie  première. 

Passons  en  revue  les  différents  cas  oü  elle  peut  faire  son  apparition. 

Rhumatisme.  —  L'existence  de  la  péricardite  au  cours  du  rhumatisme  arti- 
culaire  aigu,  entrevue  dès  1788  par  Pitcairn,  n'a  été  complètcment  mise  en 
lumière  que  par  les  recherches  de  Bouillaud  qui  la  signale  dans  la  moitié  des 
cas,  accompagnée  ou  non  d'endocardite.  Sa  fréquence,  admise  d'une  faQon 
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générale  par  les  divers  obscrvaleurs,  a  été  néanmoins  évaluée  par  des  chiffres 
assez  variables;  ainsi  Williams  admet  la  proportion  de  75  pour  iOO,  iandis  que 
Laiham,  sur  156  cas  de  rhumatisme,  ne  Taurail  rencontrée  que  7  fois.  Les 
chiffres  de  22  pour  iOO  (Leudet),  20  pour  100  (Ball,  Sibson),  19  pour  100 
(Wunderlich),  iÖ  pour  iOO  (Duchek)  semblent  se  rapprocher  davanlage  de  la 
réalité  :  c'est  la  moyenne  acceplée  par  Maurice  Raynaud  et  è  laquelle  se  rallie 
également  Bemheim  dans  Ie  Dictionnaire  cncyclopédique. 

On  peul  aisément  expliquer  les  ccarts  numériques,  en  pareil  cas,  par  les 
différenles  conditions,  inhérenlcs  aux  sujets  observés,  dans  lesquelles  se  sonl 
trouvés  places  les  divers  obscrvaleurs,  el  aussi  par  des  divergences  dans  l'in- 
lerprélalion  des  symplómes  propres  a  fixer  Ie  diagnoslic  :  les  uns  admettanl  la 
péricardile  dans  des  cas  oü  d'aulres  ne  voienl  que  de  Fendocardile,  ou  dépis- 
tanl  la  maladic  dans  ses  formes  légères  qui,  pour  d'aulres,  passenl  inapergues. 

Quoi  qu'il  en  soil,  on  s'accorde,  depuis  les  lois  de  Bouillaud,  k  rcconnallre 
que  Ie  péricarde  esl  surloul  alleinl  dans  Ie  rhumalisme  polyarliculaire  aigu, 
que  Ton  lend  généralemcnl  k  considérer  aujourd'hui  comme  une  pyrcxie  infee 
lieuse,  d*origine  microbienne,  k  délerminalions  arliculaires  el  viscérales  mul- 
liples.  Aussi  la  péricardile  rhumalismale,  qui  serl  de  lype  ordinaire  k  la  péri- 
cardile aigu(^,  semble-l-elle  devoir  élre  classée  dans  les  péricardiles  micro - 
biennes  donl  l'agenl  palhogène  resle  encore  hislologiquemenl  indélerminé. 

Elle  esl  scnsiblemenl  moins  fréquenle  dans  les  cas  de  rhumalisme  oligo- 
articulaire  el  dans  Ic  rhumalisme  subaigu  :  celle  différence  a  élé  misc  en  relief 
par  Fuller  qui,  sur  -41  cas  observés,  ne  Ta  vue  que  2  fois  accompagner  Ie  rhti^ 
malisme  subaigu,  el  59  fois  Ie  rhumalisme  aigu  avec  polyarthriles. 

Conleslée  dans  Ie  rhumalisme  chronique,  son  exislence  a  élé  prouvée  ceper^" 
danlparlesobservalionsde  Romberg,  \Valshe,Traslour,  Ball,  Cornil,  Charcot  5 
elle  semble,  d*ailleurs,  présenler  en  pareil  cas  une  moindre  intensilé  el  ne  s^ 
monlrer  q\ïk  l'occasion  des  poussées  subaigucs  de  Taffeclion  rhumalismale. 

Dans  quelques  cas,  aujourd'hui  bien  éludiés,  on  voit  la  péricardile  prëcéde^ 
de  plusieurs  jours  les  manifeslalions  arliculaires  :  Stokes,  Graves,  Taylor» 
Wesl,  Trousseau,  Gublcr  en  onl  rapporlé  des  exemples  probants.  Les  fails  d^ 
ce  genre  onl  élé  réunis  par  IIallez(*)  qui  a  Irouvé,  sur  27  cardiopalhies  rhu- 
malismales  d'emblée,  22  fois  la  péricardile,  associée  dans  il  observalions  ^ 
Tendocardile.  Il  peul  exislcr  un  inlervalle  de  plusieurs  jours  enlre  Ie  débul  do 
celle  péricardile  el  Tapparilion  des  arlhropalhies;  aussi  peul-on  se  demander 
si,  dans  quelques  cas,  la  délerminalion  rhumalismale  péricardique  n'esl  paf* 
demcurée  isolée,  les  manifeslalions  arliculaires  ayanl  avorté,  et  si  lelie  ne  serai*- 
pas  l'inlerprélalion  récllc  de  ccrlains  fails  de  soi-disant  péricardile  a  frigore  - 

Plus  ordinairemenl,  c'esl  au  cours  de  l'évolulion  du  rhumatisme  articulair^-5 
que  la  péricardile  apparatl ;  assez  généralemcnl  lors  d*une  première  alteinl€^  — 
Presque  lous  les  auteurs  s*accordenl  k  fixer  la  2*  semaine  comme  Tépoque  1^^ 
plus  commune  de  son  débul :  du  0^  au  10«  jour  (Hughes),  jusqu^au  14*  (Banm  ^ 
berger),  dans  la  moilié  des  cas  avant  Ie  i  1*^  (Sibson),  k  la  fin  du  premier  sepl 
naire  (Duroziez)  (').  Au  delk  du  15«  jour,  il  s'agil  de  fails  exceplionnels.  Cel 

(')  Hallez,  These  inaugur.,  1870. 

(*)  Duroziez,  Traite  cUnique  des  maladics  du  cceuv,  Paris,  18Ö1. 
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coïncidence  de  la  détermination  péricardique  avec  Tacmé  du  rhumatisme  arli- 
culaire,  conforme  d'ailleurs  avec  révolution  des  manifestations  d'ordre  infec- 
tieux,  doit  contribuer  è  ruiner  Tancienne  hypothese  de  la  méiastase  des  arthro- 
pathies  sur  Ie  péricarde. 

Le  rhumatisme  blennorrhagique  paratt  pouvoir  s'accompagner,  bien  qu'excep- 

tionnellement,  de  péricardite.  Le  fait  lui-même,  nié  par  Fournier,  est  admis 

par  Ricord,  par  Maurice  Raynaud,  s'appuyant  sur  des  observalions  person- 

nelles  et  sur  un  cas  de  Lehmann,  par  E.  Besnier,  et  aussi  par  Bernheim  et  par 

C.  Paul,  qui  ne  se  prononcent  cependant  qu'avec  réserves.  S'agit-il  en  pareil 

cas  d'une  détermination  rhumatismale,  ou  de  la  localisation  sur  le  péricarde 

comme  sur  les  séreuses  articulaires  de  l'élémentspécifique  de  la  blennorrhagie, 

iiialadieinfectieüse?Ce  serait  vouloir  trancher  la  question  toujours  pendante  de 

la  nature  du  rhumatisme  blennorrhagique;  nous  ne  saurions  Tentreprendre  ici. 

La  chorée  s'accompagne  assez  fréquemment  de  péricardite  et  surtout  d*endo- 

péricardite   qui  parfois  precedent  Tapparition  des  mouvements  choréiques. 

H.  Roger  a  noté  5  fois  la  péricardite,  19  fois  Tendopéricarditc  et  47  fois  Tendo- 

cardite  seule,  sur  71  observations ;   OUivier  (*),  sur  30  cas,  a  constaté  12  car- 

diopathies  :  1  fois  la  péricardite  et  11  fois  Tendocardite.  lei  encore  se  pose  la 

question  des  relations  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme ;  résolue  affirmative- 

ment  par  Botrel,  G.  Sée,  H.  Roger,  Maurice  Raynaud,  West,  Ollivier,  etc, 

elle  est  niée  par  d*autres  et  en  particulier  par  Joffroy  (').  Nous  n'avons  pas  k 

öious  prononcer;  rappelons  seulement  que  c'est  au  rhumatisme  que  Ton  rap- 

porte  dans  la  première  opinion  la  genese  des  accidents  péricardiques   C*est  è 

oette  maniere  de  voir  que  se  rallient  Raymond,  et  Picot  et  d'Espine.  Peut-étre 

les  cardiopathies  ne  se  montrent-elles  que  chez  les  choréiques  rhumatisants, 

^e  qui   pourrait  expliquer  en  partie  les  divergences  d'opinion  k  eet  égard. 

Après  le  rhumatisme,  ce  sont  les  maladies  infectieuses  pleuro-pidmonaires 

qui  représenlent  une  des  causes  les  plus  fréquentes  et  les  mieux  connues  de 

pf^ricardite. 

La  pleurésie,  tres  souvent,  coexisle  avec  la  péricardite;  mais  on  congoil 
^uelle  n'est  généralement  (dans  le  rhumatisme  aigu,par  exemple)  qu'unc  loca- 
lisation morbide  au  méme  titre  que  la  péricardite  et  que,  par  suite,  olie  ne  sau- 
rail  en  être  regardée  comme  Ia  cause  directe,  alors  même  qu'elle  aurait  apparu 
avant  celle-ci. 

On  ne  devra  pas  davantageconsidérer,  dans  des  cas  analogues,  la  péricardite 
comme  cause  de  la  pleurésie  lorsque  la  plèvre  est  aflfectée  après  le  péricarde. 
Nous  avons  déjè  dit,  du  reste,  que  la  contiguïté  de  tissu,  entre  la  plèvre 
gauche  et  le  péricarde  par  exemple,  peut  sans  doute  préparer  le  lerrain  pour 
la  détermination  péricardique  et  faciliter  le  transport  du  germe  pathogène 
par  les  voies  de  circulalion  lymphatique;  c'est  du  moins  ce  que  tendraient  a 
élablir  les  recherches  de  Colrat  (de  Lyon). 

La  pleurésie,  d'ailleurs,  est  une  détermination  presque  constamment  secon- 
daire; aussi  n'est-elle  pas  le  plus  souvent  par  elle-m^me  la  cause  de  la  péricar- 
dite: eest  la  pneumonie,  la  tuberculose,  en  un  mot,  la  maladie  infectieuse 

O)  OtLfviER,  Lerons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  Paris,  1889. 
(^)  In  These  de  Saric;  Paris,  1885.  et  Soa.  méd.  des  Mp.,  3  avril  1891. 
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pleurogène  qui  détermine  également  la  péricardite.  Qu'il  suffise  de  savoir  que 
la  nature  de  la  péricardite  et  de  la  pleurésie  concomitantes  est  identique  en 
pareil  cas  et  que  Ton  a  retrouvé  dans  Ie  péricarde  les  mêmes  microbes  palho- 
gènes  qui  existaient  dans  Tépanchement  pleural. 

La  pneumonie,  pour  Grisolle,  ne  se  complique  pas  de  péricardite  :  cetle  affir- 
mation  est  évidemment  inexacte,  car  si  elle  est  moins  frequente  dans  ces  con- 
ditions  que  Bouillaud  ne  Tadmettait,  elle  a  pu  cependant  être  constatée  par 
Leudet,  6  fois  sur  83  autopsies  de  pneumoniques.  Elle  peut  se  montrer  k  toutes 
les  périodes  de  la  pneumonie,  plus  fréquemment  peut-être  chez  les  sujets  débi- 
lités  OU  les  alcooliques,  et  reconnalt  Ie  même  agent  pathogène,  Ie  pneumocoque 
qui  a  été  retrouvé  dans  Texsudat  péricardique.  On  a  même  signalé  quelques 
cas  de  péricardite  pneumococcique  sans  pneumonie,  par  localisation  primitive 
et  isolée  du  microbe  de  Froenkel  sur  Ic  péricarde  (*). 

Les  broncho-pneumonies  infectieuses,  et  en  particulier  celle  qui  est  unc 
manifestation  de  la  grippe,  s^accompagnent  assez  souvent  de  péricardite  :  les 
cas  de  ce  genre  ont  été  maintes  fois  observés  dans  la  dernière  épidémie  d'in- 
fluenza. 

On  a  signalé  la  péricardite  dans  la  gangrène  pulmonaire  (Laurence,  Lclnlle). 

La  tuberculose  pulmonaire  ou  pleurale  est,  après  Ie  rhumatisme,  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  péricardite.  D*ailleurs,  la  tuberculose  peut  se 
manifester  d'une  fagon  primitive  sur  Ie  péricarde  et  Texamen  direct  a  fait  par- 
fois  reconnaltre  la  nature  tuberculeuse  de  péricardites  que  Ton  avait  supposées 
tout  d'abord  primitives  idiopathiques.  Plus  ordinairement  la  péricardite  tuber- 
culeuse n*est  qu'un  element  de  Tensemble  connu  sous  Ie  nom  de  tuberculose 
des  membranes  séreuses;  aussi  cst-ce  surtout  la  pleuro-péricardite  que  Ton 
rencontre  en  pareil  cas.  Enfin,  dans  un  certain  nombre  d'observations,  c'est  h 
la  tuberculose  des  ganglions  péribronchiques  ou  médiastinaux  que  Ton  a  pu 
faire  remonler  Torigine  de  la  phlegmasie  du  péricarde. 

On  a  presque  constamment  affaire,  en  pareil  cas,  k  une  péricardite  tubercu- 
leuse, spécifiée  par  Texislence  du  bacille  de  Koch  et  la  présence  du  tubercule 
de  la  séreuse  è  ses  divers  degrés  d'évolution ;  mais  il  faut  bien  savoir  que  toute 
péricardite  chez  un  tuberculeux  n'est  pas  fatalement  tuberculeuse. 

Les  faits  de  propagation  directe  de  Télément  pathogène,  par  lésion  tuber- 
culeuse des  tissus  contigus  au  péricarde,  sont  connus  et  faciles  k  interpréter; 
dans  les  autres  cas,  il  s'agit  d'une  localisation  de  Tagent  infectieux  apporté 
du  péricarde  par  les  voies  de  la  circulation.  C'est  un  mécanisme  aujourd'hui 
de  notion  vulgaire  dans  Thistoire  de  la  tuberculose. 

Dans  les  a/fections  cardiaques,  c'est  bien  moins  k  Vendocardite,  k  la  myocar- 
düe,  k  ïaoHüe,  qu'il  faut  rapporier  la  genese  de  la  péricardite  concomilantc 
qu'è  la  cause  elle-méme  de  ces  phlegmasies  cardiaques  ou  aortiques ;  ce  n'est 
pas  l'endocardite  rhumatismale  qui  engendre  la  péricardite,  mais  bien  Ie  rhu- 
matisme cause  première  des  lésions  de  l'endocardite.  Il  en  est  de  même  pour 
les  autres  maladies  infectieuses  dans  lesquelles  Ie  myocarde  et  les  séreuses 
qui  l'enveloppent  peuvent  étre  isolement  ou  conjointement  intéresses. 

Au  cours  de  l'hypertrophie  cardiaque  et  des  lésions  valvulaires  chroniques, 

(*)  BouLAY,  These  inaiig.,  Paris,  1801. 
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les  poussées  de  périoardile,  ordinairemeni  sèche,  plastiquc  (Bcrnheim),  sont 
altribuées,  par  la  plupart  des  auteurs  (Strumpell),  k  une  inflammation  propa- 
gée;  nous  avons  déjè  vu  ce  qu'il  convient  d'enlendre  par  Ik  et  les  réserves 
quil  est  sans  doute  bon  de  faire  pour  quelque  infcction  secondaire  sur  un  ter- 
rain  préparé  et  de  moindre  résistance. 

Dans  la  plupart  des  pyreocies  infectieuses  on  a  signalé,  avee  une  fréquence 
variable,  l'apparition  d^accidents  péricardiques. 

Parmi  les  fièvres  érupliveSj  c*est  surtout  la  scarlatine  qui  s'accompagne  de 
péricardite.  Le  fait  a  été  signalé  par  Kruckenberg,  en  1820,  et,  après  lui,  par 
Gendrin,  Bouillaud,  Trousseau;  Thydropéricardite  scarlatineuse  a  été  particu- 
lièrement  étudiée  par  Thore  {*),  et  depuis  cetle  époque  a  été  mentionnée  par 
un  grand  nombre  d  observateurs/EUe  peut  se  montrer  è  toutes  les  périodes  de 
la  fièvre  éruptive,  mais  surtout  du  15*  au  50*  jour;  elle  présente,  comme  les 
autres  inflammations  séreuses  de  la  scarlatine,  une  tendance  è  la  forme  puru- 
lente  ou  hémorrhagique.  On  a  longuement  discuté  pour  savoir  si  le  rhuma- 
tisme  scarlatin  en  représente  la  cause  prochaine ;  c'est  Tavis  de  Peter,  auquel 
se  rallie  Sanne  :  la  détermination  de  Tagent  pathogène  pourrait  seule  foumir 
une  démonstration  irréfutable. 

La  variole  se  complique  plus  rarement  de  péricardite;  cependant  Andral, 
Gintrac,  Martineau,  Desnos  et  Hucharden  ontrapporté  des  exemples.  Brouar- 
(lel  (')  1'a  signalée  comme  assez  fréquemment  associée  aux  cardiopathies  vario- 
liques;  Barthélemy  (*)  la  croit  tres  rare  :  il  en  relate  deux  cas.  L'épanchement, 
en  parèil  cas,  peut  étre  séreux,  purulent  ou  hémorrhagique;  plus  souvent  il 
s'agit  de  fausses  membranes  limitées  k  la  base  du  cceur  (Karth  et  Vilcoq). 

Dans  la  rougeolCj  la  péricardite  est  rare  et  passé  souvent  inaper^ue  au  lit  du 
malade  (Sanne);  cependant  J.  Frank,  Barthez  et  Rilliet,  Dufour,en  ont  cité 
des  exemples.  < 

La  péricardite  au  cours  de  Yérysipèfe  a  été  signalée  par  Jaccoud,  Duroziez, 
Hesse,  Sevestre(*),  et  Denucé(');  manifestation  rare  de  Térysipèle  suivant 
Jaccoud,  elle  serait  plus  frequente  pour  Zuelzer(*)  qui  pense  qu'elle  a  été  sou-, 
vent  méconnue.  Elle  est  néanmoins  plus  rare  que  Tendocardite  k  laqüelle  elle 
est  d'ailleurs  unie  dans  quelques  cas.  Tantöt  sèche,  ou  néomembraneuse, 
tantöt  accompagnée  d*un  épanchement,  qui  peut  chez  le  nouveau-né  offrir  une 
abondance  notable,  elle  ne  serait  jamais  purulente,  mais  assez  souvent  hémor- 
rhagique. Une  notion  des  plus  importantes  pour  la  pathogénie  consiste  dans 
ce  fait  que  Denucé,  dans  deux  cas  d'érysipèle  de  la  face  avec  péricardite,  a 
constaté  dans  Texsudat  de  la  séreuse  cardiaque  la  présence  de  chatnettes  du 
streptococcusérysipélateux  parfaitement  caractéristiques.C'estla  démonstration 
de  la  nature  infectieuse  secondaire  de  la  péricardite  de  Térysipèle. 

Les  déterminations  sur  le  péricarde  sont  exceptionnelles  dans  la  varicelle 
(Kirby)  et  aussi  dans  la  coqueluche,  en  dépit  d'une  observation  de  Racchi("), 

(')  TiiORE  Arch.  gén.  de  médecine,  1856. 
(*)  Brouardel,  Areh.  de  médecine,  1874. 
(*)  Barthélemy,  Thèêe  inaug.,  Paris,  1880. 
(*)  Sevestre,  Th.  inaug..  Paris,  18^4. 
(*)  Denucé,  Th.  de  Paris,  1885. 
(^}  ZuELZER,  Ziemssen's  Handbuch,  Bd,  II. 
f)  Racciii,  Arch,  di  path.  inf,,  1885. 
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avec  examen  nécroscopique  et  baclériologique.  Elle  semble  très  rare  également 
dans  la  diphthérie  (Labadie-Lagrave),  et  son  existence,  en  pareil  cas,  d'après 
Sanne,  paralt  même  devoir  être  mise  en  doute.  Notarès  Ta  étudiée  au  cours 
des  oreillons  (*)  oü  elle  avait  été  déjè  signalée  par  Jaccoud  comme  accompa- 
gnant  Tendocartite  (*). 

Dans  la  fièvre  typhoïde  la  péricardite,  assez  frequente  d'après  Guéneau  de 

Mussy ,  serait  rare  au  contraire  suivant  HomoUe ;  Petitfour  en  a  recueilli  six  cas. 

Elle  se  montre  d'ailleurs  sous  des  aspects  différents,  accompagnée  ou  non  d'en- 

docardite  ou  de  rayocardite  :  Leudet,  Maurice  Raynaud,  la  considèrent  comme 

revêtant  presque  loujours  la  formesèche,plastique;  Griesinger,  Liebermeister, 

ont  constaté  la  production  d*un  épanchement  dans  des  cas  oü  existait  en  même 

temps  de  la  broncho-pneumonic ;  Cl.  de  Boyer  a  noté  la  purulence  de  l'épan- 

chement.  Il  est  sans  doute  permis  de  penser  que  ces  diflFérences  peuvent 

dépendre  de  la  nature  même  de  Tagent  pathogène  ;  car,  si  Ton  peut  incriminer 

dans  quelques  faits  Ie  bacille  typhoïdique  de  GafTky-Eberth,  dans  d*autres  il 

s*agit  vraisemblablement  d'infections  secondaires  surajoutées,  et  les  microbes 

de  la  pneumonie  ou  les  streptocoques  pyogènes  semblent  devoir  être  mis 

directement  en  cause.  Il  n'y  a  \k  rien  de  spécial  du  reste  è  la  ["péricardite,  et 

la  même   interprétation  s*applique  è   toutes  les  complications  de  la  dothié- 

nentérie  ou  des  maladies  infectieuses  quelles  qu'elles  soient. 

hHnfection  pue^^éralcy  la  pyohémie  se  compliquent  de  péricardite  et  celle-ci 
n'est  souvent  qu'un  element  d'une  détermination  infectieuse  atteignant  Ie  coeur 
dans  son  ensemble.  Elle  a  été  signalée,  en  pareil  cas,  par  Kirkes,  Duchek,  Wil- 
ligk(5cas  sur  91  autopsies  de  septicémiepuerpérale),  par  Siredey,  Chauvel,  etc. 
La  purulence  est  ordinaire  dans  les  lésions  péricardiques  de  la  septicémie  :  ce 
sont  de  véritables  abces  métastatiques. 

Le  scorbiU  paralt  avoir  une  influence  pathogénique  toute  spéciale  mise  en 
lumière  par  Seidlitz,  Krebel  et  Kyber  :  la  péricardite  s  y  montre  fréquemment 
et  revêt  la  forme  hémorrhagique.  Elle  semble  parfois  sévir  épidémiquement 
dans  le  nord  de  la  Russie  et  constituer  Télément  prédominant  de  la  maladie 
(péricardite  sanguinolente  exsudative  de  Seidlitz).  Sans  doute  les  conditionsde 
tempera ture  et  d'hygiène  ont  une  action  prédisposante  pour  cette  manifes- 
tation  péricardique  du  scorbut. 

On  a  encore  signalé  quelques  cas  de  péricardite  dans  les  fièvres  palustres 
(Maurice  Raynaud)  mais  ici  les  documents  de  valeur  font  défaut;  et  si  Tendo- 
cardite  palustre  reste  hypothétique  pour  Kelsch  et  Kiener(*)  Texistence  d'une 
péricardite  de  même  nature  paralt  encore  moins  élucidée. 

La  syphilis  ne  semble  pas  posséder  une  influence  pathogénique  bien  mar- 
quée  pour  produire  la  péricardite,  du  moins  dans  ses  formes  aiguës  ou  subai- 
guës.  Les  observations  recueillies  ont  trait  surtout  è  des  lésions  syphilitiques 
du  myocarde  interessant  plus  ou  moins  la  séreuse  (Ricord),  k  des  gommes 
péricardiques  (Wagner,  Lancereaux),  ou  k  des  lésions  de  sclerose,  k  des 
adhérences  fibreuses  (Friedreich),  résultant  peut-être  moins  d'une  altération 
spécifique  que  d'une  péricardite  irritative,  chronique,  développée  sur  un  fond 

(*)  Notarès,  De  la  péricardite  des  oreillons ;  T/i.  de  Montpellier,  1888. 

(•)  Jaccoud,  Journ.  de  méd.  et  chir.  prat.,  février  1884. 

(')  Kelsch  et  Kiener,  Traite  des  maladies  des  pays  chauds,  Paris,  1889. 


PERICARDITE.  9 

syphiliiique  (Jullien).  Quoi  qu*il  en  soit,  la  possibilité  de  manifesiaiions  de  Tin- 
fection  syphiliiique  sur  Ie  péricarde  doit  étre  présente  k  Tesprit  lorsque  la  cause 
des  accidents  demeure  incerlaine. 

Ajouions  que  Parrot  regardait  la  syphilis  comme  prédisposant  Tenfani  è  Ia 
péricardite. 

L'évolution  du  cancer  du  péricarde  s'aecompagne  parfois  d'une  réaclion 
inflammaioire  plus  ou  moins  intense  determinant  la  production,  tantöt  d'adhé- 
rences  k  marche  chronique,  tantöt  d*un  épanchement  qui  offre  ordinairement 
Ie  caractère  hémorrhagique. 

Enfin  Ie  mal  de  Bright  a  été  fréquemment  incriminé  comme  cause  de  péri- 
cardite. Pour  Taylor  la  péricardite  brightique  représenterait  Ie  tiers  des  cas 
4'inflammation  de  ceite  séreuse;  Frerichs,  Rosenstein,  Duchek,  ont  reduit  ède 
plus  justes  proportions  cetle  assertion  manifestement  exagérée.  Bamberger 
fixe  ie  ciiiffre  de  li  0/0.  De  toutes  les  phiegmasies  des  séreuses  au  cours  du 
mal  de  Bright,  la  péricardite  est  la  moins  commune,  surtout  si  l*on  en  distingue 
avec  soin  Thydropéricarde.  EUe  accompag^ierait  plus  souvent  la  néphrite 
parenchymaieuse  d^après  Grainger-Stewart,  Dickinson  ;  plus  souvent  au  con- 
traire la  néphrite  interstitielle  suivant  Maurice  Raynaud,  Lécorché  et  Tala- 
mon  (*)  ;  Kéraval  (')  Ta  rencontrée  dans  toutes  les  formes  de  lésions  k  marche 
lente,  mais  déjè  avancées,  du  parenchyme  rénal.  Elle  semble  donc  appartenir 
surtout  aux  néphrites  chroniques,  et  revêt  elle-même  presque  toujours  les 
allures  de  la  péricardite  sèche,  insidieuse,  avec  tendance  k  la  symphyse.  On  a 
signalé  cependant  des  cas  plus  aigus  avec  exsudat  fibrineux  ou  purulent. 

Mais  il  convient  ici  de  dissocier  la  pathogénie  complexe  et  discutée  de  la 
péricardite  brightique.  Nous  pensons,  en  effet,  qu'ilfaut  distinguer  trois  modes 
difTérenis  :  la  péricardite  peut  accompagner  une  néphrite  infectieuse  qui  sera 
parfois  l'origine  d'un  mal  de  Bright,  et  reconnaltre  la  méme  cause  efficiënte, 
Ie  méme  agent  pathogène  ;  ou  bien  elle  apparatt  au  cours  d'un  mal  de  Bright 
confirmé,  mais  n'est  que  Tune  des  manifestations  d'une  maladie  générale  inter- 
currente  (rhumatisme,  scarlatine,  pneumonie,  etc.)  ou  d'une  infection  secon- 
daire (broncho-pneumonies,  pyohémie,  etc.)  k  laquelle  la  dyscrasie  brightique 
a  préparé  Ie  terrain  :  dans  ces  deuxgroupes  rentrent  les  cas  de  péricardite  séro- 
fibrineuse  ou  purulente.  Enfin,  elle  se  montre  comme  conséquence  directe  du 
mal  de  Bright  lui-même,  de  l'altération  du  milieu  interne  créé  par  la  néphrite 
chronique  :  c'est  la  péricardite  brightique  proprement  dite.  Lécorché  et  Talamon 
se  demandent,  d*ailleurs,  si  Texistence  de  cette  demière  est  suffisamment  jus- 
tifiée,  d*autant  que  les  expériences  entreprises  par  Kéraval,  qui  l'attribue  k 
Turémie,  ont  précisément  établi  Ie  résultat  négaiif  des  injections  d*urée  ou  de 
carbonate  d'ammoniaque,  même  après  ligature  des  uretères. 

On  est,  il  nous  semble,  autorisé  k  penser  qu'en  pareil  cas  ce  sont  les  leuco- 
maines  fabriquées  par  l'organisme,  et  non  éliminées  au  niveau  d'un  rein  malade, 
qui  jouent  Ie  róle  pathogénique  prépondérant,  et  remplacent  pour  ainsi  dire 
les  poisons  solubles,  les  toxines  sécrétées  par  les  microbes  dans  les  maladies 
infeciieuses.  On  sait,  en  effet,  Ie  róle  considérable  de  ces  poisons  solubles  dans 

(')  Lécorché  et  Talamon,  Traite  de  l^albuminurie  et  du  mal  de  Bright,  Paris,  1888. 
(*)  KÉRAVAL,  De  la  péricardite  urémique  ;  Th.  Paris,  i870. 
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la  genese  des  lésions  d'ordre  infeclieux ;  pourquoi  refuser  aux  ptomaïnes  de 
Torganisme  humain,  accumuléespar  Ie  défaut  de  dépuration  rénale,  une  aclioo 
pathogénique  analogue  ?  C'est  une  hypothese  loui  au  moins  saiisfaisante  et  que 
Hanot  a  formulée  k  propos  de  Tendocardite  'chez  les  brightiques ;  elle  nous 
parait  fort  acceptable.  La  péricardite  brightique  proprement  dite  serait,  dés 
lors,  une  péricardite  toxique. 

En  résumé  :  la  péricardite  n'existe  pas  en  tant  qu'entité  morbide.  On  observe 
des  péricardiles  qui,  parfois  primitives  (ce  quiest  de  beaucoup  Ie  cas  Ie  plus 
rare),  généralement  secondaires,  semblent  devoir  être  toujours  rapporlées  è  un 
mode  pathogénique  infectieux  ou  toxique. 

Canses  prédisposantes.  —  Certaines  conditions  inhérentes  a  Tindividu  lui- 
même  semblent  favoriser  Ie  développement  de  la  péricardite ;  les  influences  cli-é 
matériqiies  paraissent  n^agir  qu'indircctement,  en  rendant  plus  ou  moins  fré- 
quentes  les  maladies  infectieuses  susceptibles  de  localisations  sur  Ie  péricarde: 
c'esl  ainsi  que  les  prétendues  épidémies  de  péricardite  des  anciens  auteurs 
doivent  être  rapportées  aux  épidémies  saisonnières  de  ces  maladies  infec- 
tieuses. Le  froid  et  Thumidité  peuvent  également  exalter  la  virulence  de  cer- 
tains  agents  pathogènes  demeurés  k  Tétat  latent,  ainsi  que  Netter  Ta  démon- 
tré  pour  le  pneumocoque.  Nous  avons  déjè,  d'autre  part,  essayé  d*inlerpréter  le 
róle  que  joue  la  température  extérieure  dans  la  pathogénie  de  la  péricardite, 
dite  a  frigore, 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  déterminations  péricardiques  dans  leur  ensemble 
paraissent  être  plus  fréquentes  dans  la  ^'et/nesse  et  Vage  moyen;  sans  doute 
parce  que  c'est  l'époque  de  la  vie  oü  se  montrentde  préférenceles  maladies  qui 
s^accompagnent  de  péricardite  secondaire. 

Dans  Yenfance  la  péricardite  est  rare,  surtout  avant  cinq  è  six  ans  (Rilliet  et 
Barthez,  Lebert,  Rolh,  Bednar,  Descroizilles,  etc);  cependant  on  Ta  observée 
pendant  la  vie  intra-utérine  ou  chez  le  nouveau-né  (Billard,  Homolle,  Rauchfus, 
SteflFen,  Hénoch,  etc);  Weber  a  vu  la  péricardite  pyohémique  accompagner 
fréquemment  Tinflammation  du  cordon;  Senhouse  Kirkes  Ta  rencontrée  dans 
trois  cas  de  pyohémie  chez  de  jeunes  enfants ;  Letulle  a  relate  des  exemples  de 
péricardites  latentes,  de  nature  infectieuse,  chez  des  nouvèau-nés.  Un  cas, 
rapporté  par  Homolle,  établit  l'existence  d'une  péricardite  purulente  chez  un 
nouveau-né  dont  la  mère  avait  succombé  k  une  infection  pyohémique. 

Chez  le  vieillard  la  fréquence  tout  au  moins  relalive  de  la  péricardite, 
signalée  par  Willigk  et  confirmée  par  Vulpian  qui  en  a  observé  10  cas,  a  élé 
de  nouveau  mise  en  lumière  par  Lejard(*)  qui  établit  que  «  la  péricardite  aiguê 
n'est  pas  rare  chez  le  vieillard  et  qu'on  Tobserve  surtout  entre  soixante-dix  et 
quatre-vingt-dix  ans  ».  Elle  revét  dans  ces  circonstances,  plus  souvent  encore 
que  chez  Tadulte,  des  allures  insidieuses.  Cette  fréquence  serait  même  encore 
plus  grande  si  Tonycomprenait,  comme  on  le  fait  quelquefois  ètort,  les  lésions 
scléreuses  du  péricarde  constatées  k  l'aulopsie  des  vieillards,  mais  relevant  soit 
de  rinvolution  sénile,  soit  d*une  poussée  de  péricardite  remontant  k  un  grand 
nombre  d'années  et  ayant  laissé  des  traces  indélébiles. 

Elle  reconnalt  la  même  pathogénie  que  chez  Tadulte  et  les  mêmes  fonneai 

(*)  Lejard,  Dc  la  péricardite  aiguö  chez  Ic  vieillard  ;  These  de  Paris,  1885. 
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anatomiques  :  rarement  sèche,  plus  ordinairement  avec  cpanchemeni  séreux, 
punilent  ou  hémorrhagique.  La  séniliié  joucrait  surtout  Ie  róle  de  cause  prédis- 
posante  par  débilitation  et  affaiblissement  de  Tindividu. 

L'iniluence  du  sexe  estadmise  par  presque  tousles  observaleurs  :  les  hommes 
sont  plus  fréquemmenl  atteints.  Cependant  Bamberger  pense  que  Técart  est 
peu  considérable  (38  hommes,  et  25  femmes).  D'après  Barthczet  Rilliet  la  pré- 
dominance  pour  Ie  sexe  masculin  est  encore  plus  marquée  dans  Tenfanec 
(21  contre  3);  elle  appartiendrait  au  contraire  au  sexe  féminin  dans  la  vieillessc 
(Lejard). 

Les  conditions  hygiéniques  paraissent  également  n'étre  pas  sans  influence  : 
d'une  fa(jon  générale  tous  les  débilités,  les  déchus,  les  surmenés  se  trouvenl 
dans  un  état  de  prédisposition  manifeste.  C'est  ainsi  que  la  misère,  les  fatigues, 
Talimentation  insuffisante,  Talcoolisme,  Taliénation  mentale,  les  cachexies, 
peul-élre  Ie  brighlisme,  favorisent  l'éclosion  des  accidenls  péricardiques.  On 
comprend  dés  lors  l'apparenee  épidémique  de  ces  accidents  dans  certains  cas 
oü  les  mémes  conditions  d'hygiène  défectueuse  sont  communes  k  tout  un 
groupe  d'individus  :  épidémies  relatées  par  Trécourt pendant  Ie  siège  de  Rocroy, 
par  Hubert  dans  des  circonstances  analogues,  par  Lalor,  Kilkenny.  La  péri- 
cardite  épidémique  hémorrhagique  du  nord  de  la  Russie  (Seidlitz)  admet  sans 
doute  des  causes  prédisposantes  du  méme  ordre. 
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L*évolution  de  la  phlegmasie  du  péricarde  peut  être  aiguë  ou  chronique\ 
dans  Tun  et  l'autre  cas,  les  lésions  peuvent  se  montrer  limitées  è  une  portion 
plus  ou  moins  considérable  de  la  séreuse  {péncardite  circonsante,  partiellé) ; 
plus  souvent  au  contraire,  s'étendre  au  péricarde  tout  entier  {péincardite  géné- 
raliséej  diffuse). 

Dans  la  péricardite  circonscrite,  c'est  ordinairement  Ie feuillet  viscéral,répi- 
carde,  qui  est  intéresse ;  c'est  encore  lui  qui  présente  Ie  maximum  de  lésions 
dans  la  péricardite  généralisée. 

La  péricardite  circonscrite  se  montre,  de  préférence,  vers  la  base  du  coeur, 
surtout  dans  la  région  antérieure  du  cul-de-sac  péricardique  recouvrant  l'ori- 
gine  de  Taorte  et  de  Tartère  pulmonaire.  Assez  souvent  cependant,  on  la  ren- 
contre limitée  è  la  région  moyenne  antérieure  de  Tépicarde  et  è  la  portion  cor- 
respondanle  du  feuillet  pariétal  :  localisation  qui  serait  commandée,  d'après 
Peter  (*),  par  la  fatigue  du  tissu  dans  ce  point,  résultant  du  choc  systolique  du 
cceur. 

Enfin  les  processus  phlegmasiques  tantöt  n'intéressent  que  les  faces  internes 
des  deux  feuillets  de  la  séreuse,  tantöt  s'étendent  k  la  face  externe  du  sac 
péricardique  :  c'est  la  péricardite  externe  de  Strümpell(')  (d'Erlangen).  On 
observe  alors  certaines  lésions  des  tissus  contigus,  sur  lesquelles  nous  aurons 
a  revenir. 

(*)  Peter,  Lerons  de  clinique  médicale;  Paris,  i885. 

(*)  StrCmpell,  Traite  de  pathologie  spéciale  et  de  thérapeutique  des  maladies  internes  ;  Irad. 
franQ.,  Paris,  1888. 
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L'inflammation  du  péricarde  comporte  les  mêraes  variétés  anatomiques  que 
celle  de  ioutes  les  membranes  séreuses,  la  plèvre  en  particulier  :  congeslion  el 
cxsudaiion  fibrineuse  {péncardite  sèche) ;  accumulation  de  liquide  dans  la 
cavilé  {péi'icardite  avec  épanchement) ;  organisaiion  ou  régression  desexsudais, 
avee  ou  sans  adhérences  péricardiques. 

A.  —  PÊRICARDITE   AIGUÊ 

i^  Congestion  et  exsndation  fibrineuse.  —  La  première  manifestation  de  Ia 
phlegmasie  du  péricarde  consisle  dans  une  hypérémie  avec  injection  et  dilala- 
tion  du  réseau  vasculaire;  la  séreuse  présente  alors  une  coloration  rosé  ou 
rouge  plus  ou  moins  intense,  avec  arborisations  vasculaires,  el  parfois  taches 
ecchymotiques  signalées,  en  particulier,  par  Billard  chez  les  jeunes  enfants  : 
tous  phénomènes  plus  marqués  sur  Ie  feuillet  viscéral.  Le  péricarde  semble 
ramolli,  épaissi,  el,  par  suite  de  la  prolifération  et  de  la  chute  desquamative  de 
son  revêtement  épithélial,  prend  un  aspect  trouble,  dépoli,  que  Ton  a  pu 
comparer  k  du  velours. 

Celte  phase  est  de  tres  courte  durée  et,  presque  en  même  temps,  se  montre 
Texsudat  fibrineux.  Celui-ci  se  dispose  d'abord  en  couche  mince,  adhérente  a 
la  surface  de  la  séreuse,  et  présentant  Taspect  d'un  réseau  a  petites  mailles, 
semi-transparent,  gélatiniforme,  et  de  couleur  gris  jaunêtre.  On  le  détache 
aisément  sous  forrae  de  lambeaux  d*étendue  variable.  A  mesure  que  de  nou- 
velles  couches  se  forment,  Texsudat  s'épaissit,  prend  une  disposition  slratifiée, 
et  un  aspect  opaque.  Les  exsudats  anciens  deviennent  résistants  et  leur  surface 
esl  lisse;  mais  Iorsqu*ils  sont  relativement  récents,  ils  offrent  une  disposition 
toute  spéciale  k  la  péricardite. 

Sous  rinfluence  des  mouvements  du  coeur  la  surface  libre  de  Texsudal 
prend,  en  effet,  sur  les  deux  feuillets  du  péricarde,  un  aspect  villeux,  tomen- 
teux,  mamelonné,  dü  k  des  saillies  de  formes  et  de  dimensions  tres  variables. 
Ce  ne  sont  pas  des  papilles  ainsi  qu'on  pourrait  le  croire  dans  quelques  cas ; 
Cornil  et  Ranvier  (*)  font  remarquer,  en  effet,  que  le  tissu  conjonctif  et  les 
vaisseaux  de  la  séreuse  n*y  prennent  aucune  part,  comme  le  monlre  la  surface 
lisse  de  la  pseudo-membrane  en  contact  avec  le  péricarde  :  il  suffit  d'en  déla- 
cher  un  lambeau  pour  s'en  convaincre.  Cet  aspect  de  Texsudat,  dés  longtemps 
observé,  a  inspiré  aux  anciens  auteurs  des  comparaisons  variées,  aujourd'hui 
classiques  :  deux  tartines  de  beurre  accolées  puis  séparées  brusquement 
(Laënnec);  la  langue  d*un  chat;  le  second  estomac  des  ruminants;  un  gdteau 
de  miei;  une  pomme  depin;elc.  C'est  encore  cette  enveloppe  hérissée  du 
coeur  qui  lui  a  fait  appliquer,  en  pareil  cas,  les  dénominations  de  cor  hirsutum , 
villoHum,  tomentosum,  que  justifient  parfois  les  sortes  de  prolongements  vil- 
leux OU  polypiformes  de  la  coque  fibrineuse  qui  le  recouvre. 

La  constitution  de  cet  exsudat  a  été  magistralement  décrite  par  Cornil  el 
Ranvier  :  nous  suivrons  pas  k  pas  la  description  qu*ils  en  donnent. 

La  fibrine  qui  le  compose  se  forme  aux  dépens  de  la  matière  fibrinogène  de 
Texsudation,  d'abord  liquide,  sous  Taction  spéciale  des  cellules  épithéliales 

(')  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  1884. 
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modifiées  par  rinflammation.  Celle  fibrine,  dans  Texsudat  onoore  mince,  se 
dispose,  ainsi  qu'on  Ie  voit  sur  des  préparations  histologiques,  en  un  élégant 
réseau  composé  de  travées  rayonnant  d'un  point  central,  s'amincissant  et  se 
divisant  k  la  périphérie  :  ces  rayons  sont  unis  ^ntre  eux  par  de  plus  minces 
travées.  Cette  disposition  devient  méconnaissable  lorsque  Texsudat  est  ancien 
OU  épais  :  on  retrouve  alors,  sur  les  bords  des  lambeaux,  des  lames  déchirées 
OU  des  fibrilles. 

Au  milieu  de  ces  lames  et  fibrilles,  on  voit  des  cellules  d^  forme  et  de 
dimensions  Irès  variables  :  les  unes  sont  semblables  aux  globules  blancs  du 
sang,  la  plupart  contiennent  de  gros  noyaux  ovalaires  avec  un  ou  plusieurs 
nucléoles  brillants  et  volumineux;  ces  cellules  sont,  ou  aplaties  comme  les 
cellules  épithéliales  des  séreuses,  ou  munies  de  prolongements,  ou  multinu- 
cléaires,  analogucs  aux  myéloplaxes  (cellules  géantes).  Cornil  et  Ranvier, 
ainsi  que  E.  Wagner,  ont  rencontre  ces  cellules  géantes,  en  dehors  de  la  tuber- 
culose, dans  ioutes  les  inflammations  des  séreuses. 

Sur  une  coupe  perpendiculaire  comprenant  la  séreuse  doublée  de  Texsudat 
fibrineux,  on  voit  que  la  séreuse  est  recouverte  par  une  couche  de  fibrine 
amorphe  ou  grenue,  limitée  habituellement  par  un  contour  sinueux  tres  net. 
Au-dessous,  on  trouve  les  couches  successives  de  cellules  déjè  décrites,  et 
de  fibrine  disposée  en  réseau  k  mailles  aplaties,  limitant  des  alvéoles  allongés 
qui  renferment  les  cellules.  Cet  exsudat,  simplement  appliqué  k  la  surface  de 
la  séreuse,  en  est  séparé,  par  places,  par  des  Hots  de  cellules  semblables  k 
celles  des  alvéoles  de  Texsudat  et  disposées  sur  plusieurs  couches.  Il  est  dónc 
probable  qu'elles  procèdent  toutes  des  cellules  épithéliales  du  péricarde  gon- 
flées,  proliférées  et  détachées  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  la  séreuse  elle-méme  on  observe,  au  bout  de  peu  de  jours,  k  la  base 
des  saillies  fibrineuses,  la  dilaiation  des  capillaires,  et  la  néo-formation  d'un 
certain  nombre  de  vaisseaux  entourés  de  cellules  embryonnaires.  La  couche 
élastique  superficielle  du  péricarde  ne  paralt  généralement  pas  altérée,  mais  les 
faisceaux  conjonctifs  sous-jacents  sont  infiltrés  de  globules  blancs  ou  de  cel- 
lules lymphatiques. 

Quant  aux  vaisseaux  lymphatiques  de  la  séreuse,  on  constate,  sur  des 
coupes,  soit  leur  dilatation  et  leur  réplétion  par  des  cellules  lymphatiques, 
soit  leur  oblitéralion  par  de  la  fibrine  (Cornil  et  Ranvier)  qui  constitue  sans 
doulc,  pour  un  temps,  un  obstacle  k  la  résorption  des  exsudats. 

Les  altérations  péricardiques  peuvent  rester  bornées  k  ce  stade  exsudatif  : 
c'est  alors  la  péricardite  sèche,  qui  peut  dés  lors  entrer  dans  la  période  de 
régression,  par  organisation  ou  résorption  de  Texsudat;  mais,  Ie  plus  souvent, 
il  se  produit  une  exsudation  liquide,  infiltrant  d'abord  plus  ou  moins  intime- 
ment  les  couches  pseudo-membraneuses,  et  s'accumulant  en  quantité  variable 
dans  la  cavité  péricardique.  La  péricardite  avec  épanchement  se  trouve  con- 
sliluée. 

2»  Exsudat  liquide.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  et  en  particulier 
dans  la  péricardite  rhumatismale,  il  est  séro-fibrineux ;  mais  ici,  comme  dans 
la  pleurésie,  Ie  microscope  révèle  presque  toujours,  au  sein  de  Tépanchement 
séreux,  une  quantité  variable,  mais  minime,  de  leucocytes  ou  d'hématies. 
Lorsque  cette  proporlion  d'éléments  figurés  augmente  et  n'est  plus  seulement 
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liistologiquemenl. appréciahle,  on  a  affaire  è  des  épanchements  aéro-purulerUs 
OU  séro '  sanguinoleiils ,  et  comme  termes  extrêmes  aux  épanchements  puru- 
lents  OU  fiémorrhagiqites,  Une  statistique  de  Louis,  partout  citée,  fixe  ainsi  la 
fréquencc  relalive  de  ces  divcrses  variétés  :  sur  56  cas,  Tépanchement  a  élé 
séreux  9  fois,  séro-sanguinolent  5  fois,  séro-purulent  13  fois,  purulent  7  fois. 
On  peut  se  demander  si  la  ligne  de  démarcation,  dans  les  formes  intermédiai- 
res,  est  toujours  suffisamment  tranchée  pour  permettre  une  classification  bien 
rigoureuse? 

Vépanrlienient8é7*o-fibntieux  est  ordinairemeni  limpide,  incolore  ou  légère- 
nient  citrin;  plus  ou  moins  opalescent  lorsqu'il  renferme  une  forte  proportioD 
de  fibrine  donnant  lieu  h  la  production  de  flocons  flottant  dans  Ie  serum. 

La  (juantité  de  liquide  est  tres  variable  :  les  épanchements  de  volume  moyen 
varient  de  200  h  400  grammes ;  rarement  ils  dépassent  500  et  600  grammes ; 
cepondant  Roger  a  retiré  par  la  ponction  780  grammes  de  liquide  du  péricarde 
d'une  petite  fille  de  douze  ans;  Corvisart  et  Louis  ont  cité,  chez  Fadulte,  des 
chiffres  de  1000,  1200  grammes  et  plus;  Mortagne(*)  a  observé  1850  grammes, 
dont  1600  furent  extraits  par  une  ponction;  enfin,  Gosselin  a  trouvé  2  litres  de 
li(|uide  dans  un  péricarde  énormément  distendu. 

La  répartition  du  liquide,  par  rapport  au  coeur,  dans  Ie  sac  péricardique 
varie  avec  Tabondance  de  Tépanchement.  Au  début  de  la  péricardite,  Texsuda- 
tion  liquide,  encore  pcu  abondante,  parfois  infiltrée  dans  les  fausses  mem- 
branes  gtUatineuses,  reste  loealisée  vers  la  base  du  coeur  dans  la  région  antéro- 
supérieure  do  la  séreuse;  Ie  coeur  occupe  la  partie  la  plus  déclive  et  plonge, 
pour  ainsi  dii*e,  au  fond  de  Tépanchemenl.  A  mesure  que  celui-ci  augmente 
et  distend  la  cavité  séreuse  en  refoulant  les  organes  voisins  et  determinant 
une  voussure  apprt^ciable  de  la  porlion  précordiale  du  thorax,  Ie  coeur  est  peu 
(l  peu  déplacé  par  Ie  liquide  et  repoussé  en  arrière  et  en  haut ;  si  bien  que  sa 
pointe  lYste  plus  ou  nioius  élevée  au-dessus  de  la  limite  inférieure  de  Fépan- 
chemeut.  On  con^^oil,  d^ailleurs,  quece  déplacement  ne  se  peut  produire  que 
si  Ie  canu'  est  libre  de  toute  adhérence;  il  se  trouve  modifié  suivant  des  direc- 
lions  faciles  A  prévoir,  et  dans  des  proporlions  essentiellement  variables,  selon 
In  mulliplioilé,  la  situatiou  el  la  résislance  des  brides  qui  Tunissent  k  divers 
points  du  feuillel  péricardique  pariélal.  De  la,  parfois,  des  difficultés  dans  Tap- 
prtVialion  des  signes  physiques,  el  des  ern*ui*s  de  diagnOï>lic  contre  lesquelies 
on  devra  se  tenir  en  ganle  (Moore^. 

La  dislension  du  |H^rioarde  ne  se  produiL  du  moins  dans  des  proporlions  un 
peu  notables,  que  s'il  ne  se  forme  pas  d'épaississement  du  tissu  par  une 
prompte  organisalion  des  pmduits  innammatoires  {G,  Sée);  dans  Ie  cas 
conlraiiw  ou  loi*s  d*é|>anchemenl  li*és  abondant.  eest  Ie  cceur  qui  subit  les 
elTeUi  de  la  pn^ssion  inirapéricardique,  surloul  dans  ses  parties  les  moins 
iH^iütonlt*»,  les  ortMileUes,  donl  la  eavilé  se  Irouvo  ainsi  diminuée  :  d'oü  résul- 
lonl  dos  phénoménes  de  slase  oinnilaloire  sur  lestjuels  nous  aurons  k  revenir. 

l/f^panchnneni  pumitnf^  moins  fréquenl,  appartient.  comme  nous  Tavons  vu 
dans  l'éliologie,  aux  manifestalions  des  maladies  infectieuses  pyogènes,  ou  a  une 
infeclion  seoondairt*  dans  Ie  cours  d'une  aulre  maladie  générale,  principalement 
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chez  les  sujets  débilités;  on  a  pu  Tobserver  dans  despéricardiiesprimiüvemenl 
sëro-fibrineuses  ponciionnées  sans  précauiions  antiseptiques  suffisanies.  Par- 
fois ,  comme  Ta  moniré  Glaser  (*) ,  et  ainsi  que  Foureur  en  a  cité  récemmeni 
un  exemple  cbez  une  femme  de  58  ans  (*),  la  péricardite  purulente  peul  eire 
primilive  :  l'agenl  infectieux,  représenté  dans  ce  cas  par  Ie  streptococcus  pyo- 
genes  constaté  k  Texamen  bactériologique,  s'était  localisé  d'emblée  sur  Ie  péri- 
carde.  Le  cas  bien  connu  de  Mirabeau  semble  être  analogue. 

Lepéricarde  peut  contenir  des  fausses  membranes,  plus  ou  moins  épaisses, 
préexistant  h  Tapparition  du  pus  dans  répanchement ,  ou  contcmporaines  de 
sa  formation;  mais,  dans  certains  cas  h  processus  Irès  aigu  (septicémie, 
infection  puerpérale,  variole,  etc),  le  pus  s'accumule  avec  üne  surprenanie 
rapidité  dans  la  cavité  de  la  séreuse  dont  les  parois  resteni  è  peu  prés  eniière- 
ment  dépourvues  d'exsudat  solide. 

L'exsudat  purulentest  plus  ou  moins  fluide  et  opaque,  suivantles  cas,depuis 
répanchement  trouble,  lactescent,  de  la  péricardite  séro-purulente,  jusqu'au 
pus  crémeux,  épais,  le  plus  riche  en  leucocytes.  Les  fausses  membranes  sont 
elles-mêmes  opaques,  infiltrées  de  pus,  et  Ton  voit  de  nombreux  leucocytes 
dans  la  trame  conjonctive  et  autour  des  vaisscaux  de  la  séreuse.  Dans  quel- 
ques  cas,  Tépanchemeut  purulent  est  coloré  en  rouge  plus  ou  moins  foncé  par 
le  mélange  de  sang  ou  de  la  matiére  colorante  des  globules  dissous  :  c*est  ce 
qu'on  observe  en  particulier  lorsque  la  suppuration  a  élé  conséculive  k  une 
péricardite  priraitivement  hémorrhagique.  Il  revêt  parfois  les  caraclères  d'une 
sanie  putride  (Mauricc  Raynaud,  Jaccoud). 

La  face  interne  du  sac  péricardique,  dans  le  cas  d'épanchement  purulenl, 
présente  assez  souvent  un  aspect  exulcéré,  bourgeonnant,  que  Rindfleich  a 
comparé  k  celui  d'une  plaie  suppurante.  Parfois  on  voit  de  véritables  ulcéra- 
iions  interessant  plus  ou  moins  profondément  la  séreuse  ramollie,  et  pouvant 
aller  jusqu'è  la  perforation,  ainsi  que  Sabatier,  Fabricius  et  O.  Wyss  en  ont 
relate  des  exemples.  Il  peut  se  produire  ainsi  une  fistule  péricardique  avec  ou 
sans  pyo-pneumo-péricarde. 

Uépanchemenl  hémon^hagique^  frequent  surtout  dans  la  tuberculose,  le  can- 
cer,  les  maladies  scorbutiques  ou  les  cachexies,  se  caractérise  par  la  présence 
dans  le  liquide  exsudé  d'une  notable  proportion  de  globules  sanguins  ou  de 
leur  matière  colorante  mise  en  liberté  (hématine,  hématoïdine).  Les  fausses 
membranes  offrent  une  coloration  analogue  relevant  des  mémes  causes.  Cette 
forme  n'est  pas  rare  dans  la  péricardite  aiguë  des  vieillards  (Lejard),  et  se 
montre  parfois  assez  intense  dans  les  formes  hémorrhagiques  des  fièvres 
éruptives. 

On  rencontre,  d*ailleurs,  toutes  les  variétés  d'épanchement  hémorrhagique, 
depuis  le  liquide  séro-sanguinolent  dü  au  mélange  d'une  faible  quantité  de 
sang  dans  un  exsudat  séro-fibrineux  abondant,  jusqu'au  sang  pur  remplissant 
le  péricarde  distendu,  comme  Kyber  l'a  maintes  fois  observé  dans  la  péricar- 
ditis  scorbutica  :  il  aurait  rencontre  jusqu'è  5  et  méme  10  litres  (!)  de  sang  en 
pareil  cas. 

Nous  avons  dit  déjè  que  la  purulence  peut  survenir  secondairement  dans  la 

(•)  Glaser,  Berl,  klin,  Wocherxêchrifl,  avril  1883. 

(*)  A.  FoüREiJR,  Péricardite  purulente  primitive ;  Revue  de  médecine,  10  juillet  1888. 
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péricardite  hémorrhagique  :  Ie  liquide  est  alors  composé  d'un  mélange  de  sang 
el  de  pus  en  proportions  variables  ;  on  y  rencontre  méme  des  globules  de  pus 
dans  lesquels  Ie  microscope  révèle  des  grains  rouges  formés  de  cristaux  d'héma- 
toïdine  isolés  ou  en  groupes  (Bemheim). 

D'après  Cornil  et  Ranvier,  dans  la  péricardite  hémorrhagique,  «  la  délimila- 
tion  de  la  séreuse  et  de  l'exsudat  n'est  pas  nette  comme  dans  la  péricardile 
simple,  les  vaisseaux  dilatés  et  è  parois  embryonnaires  de  la  séreuse  pénètrenl 
sous  forme  d'anses  dans  Texsudat  fibrineux ;  ils  sont  enlourés  de  cellules 
embryonnaires,  et  k  leur  niveau  se  produisent  des  hémorrhagies  sous  forme 
d'ecchymoses  dans  Texsudat  lui-même  ^. 

Cetle  description  semblerait  venir  k  Fappui  de  Topinion  généralemenl 
adoptée  par  les  auteurs  classiques  et  qui  place  la  source  de  Thémorrhagie 
dans  des  ruptures  vasculaires  de  néo-membranes  primitivement  formées  è  la 
face  interne  de  la  séreuse  :  c'est  la  theorie  de  la  pachypéricardite  hémorrhagi- 
que, qui  trouve  son  pendant  au  niveau  dcsméninges,  de  la  plèvre,  du  péritoine, 
de  la  vaginale. 

Telle  n'est  pas  l'opinion  de  Maurice  Raynaud  ;  se  basant  sur  Tétude  histolo- 
gique  pratiquée  dans  son  service  par  Sabourin  è  Toccasion  d'une  péricardile 
hémorrhagique  d'origine  brightique,  il  pense  que  «  Ie  travail  hémorrhagique 
se  passé,  non  dans  les  fausses  membranes  extra-péricardiques,  mais  dans  Ie 
péricarde  lui-même  profondément  altéré  ».  Les  préparations  de  Sabourin 
montraient,  en  elTet,  la  néo-formalion  d'un  réseau  tres  délicat  de  capillaires 
dans  les  couches  superficielles  de  la  séreuse,  avec  rupture  d'un  grand  nombre 
de  ces  capillaires,  coagulations  fibrineuses  intra  et  extra-vasculaires  dans  ce 
tissu  friable,  eiconsécutivement  rupiure  en  divers  points  de  l'épilhélium  péricar- 
dique  permettant  Tépanchement  de  sang  dans  la  cavité  de  la  séreuse. 

Peut-être  les  deux  processus  sont-ils  également  vrais  suivant  les  cas  oü  se 
montre  l'épanchement  hémorrhagique,  et  récemment  encore,  Mendiondo  (') 
rapportait  deux  cas  dans  lesquels  Ie  sang  épanché  provenait  d*une  néo-mem- 
brane  péricardique ;  on  doit  invoquer  dansd'autrcs  cas,  d'aprèslemême  auteur, 
Taltération  primilive  du  sang.  Nous  ajouterions  voloniiers  Tinfluence  d*une 
virulence  spéciale  hémorrhagipare  de  certains  agents  pathogènes,  et  Ie  fait 
d'épanchemenl  pleural  hémorrhagique  renfermant  Ie  seul  bacille  d'Eberth  que 
viennent  de  publier  Charrin  et  Roger  (*)  semblerait  venir  k  Tappui  de  cetle 
hypothese. 

Enfin,  la  présence  de  iuhercules  dans  Ie  péricarde  ou  dans  les  exsudats  péri- 
cardiques  imprime  aux  lésions  de  la  péricardite  tuberculeuse  des  caractères 
particuliers  que  nous  étudierons  dans  un  chapitre  spécial.  (Voy.  Péricardite 
tuberculeuse.) 

Bacteriologie  :  On  nc  saurait,  dans  l'état  actucl  de  nos  connaissances,  entre- 
prendre  une  étude  mélhodique  des  caractères  microbiques  des  divcrses  variétés 
de  péricardite.  De  nouvelles  recherches  et  surtout  des  expériences  de  controle 
sont  nécessaires  pour  grouper  les  fails  et  tenter  une  classification  basée  sur  la 
bacteriologie.  Peul-étre  móme  l'édifice  s'écroulera-t-il  avant  d'ótre  achevé. 
Mais  il  n*est  cependant  pas  sans  intérêt  de  signaler  les  quelques  documcnts  qui 

(')  Mendiondo,  These  de  Paris,  1883. 

(*)  Charrin  et  Hoger,  Soc,  médic.  des  hopUaux,  17  avril  1801. 
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irïenneni  h  Tappui  de  la  nature  infecUeuse  de  Timinense  majorité  des  péricar- 
lites  et  semblent  confinner  Topinion  qui  tend  k  s'établir  davantage  chaquc 
jour. 

Le  bacille  de  Koch  a  été  rencontre  maintes  fois  dans  les  exsudats  de  la  péri- 
cardite  tuberculeuse  :  c'est  un  fait  aujourd'huide  notion  vulgaire,  etsansdoute 
serait-il  plus  fréquemment  constaté  si  Ton  pouvait  examiner  è  ce  poiht  de  vue 
certains  cas  de  péricardite,  supposée  a  frigore^  et  relevant  peut-être  de  granu- 
lations  tuberculeuses  du  péricarde  (Voy.  p.  2). 

Le  pneumocoque  de  Frsenkel  a  été  trouvé  2  fois  sur  5  cas  par  Banti  (de  Flo- 
rence) ('),  qui  Ta  réinoculé,  après  culture,  par  voie  sous-cutanée,  et  a  vu  se 
produire,  dans  le  péricarde  d'ailleurs  irrité  avec  la  térébenthine,  une  péricardite 
hémorrhagique  k  pneumocoques. 

Le  pneumocoque  a  été  également  constaté,  dans  plusieurs  cas  rapportés  par 
Boulay  {loc,  ei/.),  au  sein  de  Texsudat  péricardique  chez  des  sujets  atteints  ou 
non  de  pneumonie;  plus  récemment  par  Pineau  (*)  dans  le  pus  péricardique 
chez  un  homme  présentant  des  dilatations  bronchiques  avec  colonies  de  pneu- 
mocoque et  de  bacterium  coli ;  et  par  Mortagne  (')  dans  un  épanchement  puru- 
lent  volumineux. 

Le  streptococcus  pyogenes  a  été  déterminé  dans  les  exsudats  purulents  par 
Frapnkcl  et  par  Netter,  dans  2  observations  de  péricardite  consécutive  k  unc 
angine  pseudo-membraneuse  avec  abces  péripharyngien.  Aussi  par  Foureur 
(loc.  ct7.)  dans  une  péricardite  purulente  primitive  du  service  de  Straus.  Le 
staphylococcus  aureus  aurait  été  signalé  par  Wilson  (*). 

Enfin  Racchi  (loc,  cit,)  dit  avoir  trouvé,  dans  Tépanchemcnt  péricardique 
d*une  GUette  de  4  mois,  ayant  succombé  k  la  coqueluche,  un  microorganisme 
qui,  déposé  k  la  surface  du  larynx  chez  le  lapin,  détermina  de  la  toux  convulsive. 
Plusieurs  des  animaux  en  expérience  moururent,  et  Tautopsie  révéla  des 
iésions  de  péricardite. 

On  peut  ajouter  que  les  inoculations  aux  lapins,  par  Gilbert  et  Lion  C^),  de 
cultures  d'un  microbe  nouveau  de  Tendocardite  infectieuse  découvert  par  eux, 
ont  amené,  dans  plusieurs  cas,  des  épanchements  péricardiques ;  la  présence 
du  microbe  dans  le  péricarde,  en  pareil  cas,  est  implicitement  signalée  dans  la 
relation  de  ces  expériences. 

r>'  Période  de  régression  on  d'organisation  des  exsudats.  —  Après  une  évo- 
lution  plus  OU  moins  longue,  la  péricardite,  lorsqu'elle  n'aboutit  pas  k  la  mort, 
entre  dans  une  phase  de  régression.  Dans  la  péricardite  séro-fibrineuse,  Tépan- 
chement  liquide  se  résorbe,  repris  sans  doute  par  la  circulation  lymphatique 
dont  les  vaisseaux  sont  redevenus  perméables  :  le  péricarde  est  ainsi  asséché. 
Mais  que  devient  Texsudat  solide  fibrineux  ?  Dans  quelques  cas  heureux,  il  dis- 
parait  également  par  fonte  granuleuse  et  résorption ;  Tépithélium  péricardique 
BC  reforme  en  couche  continue  et  celte  restitutio  ad  integrum  supprime  toute 
tracé  de  raflFection. 

(>)  Banti,  DeuUch.  klin.  JVoch.,  1888. 
(')  Pineau,  Société  atuitom.,  décembre  1802. 
O  Mortagne,  Soc.  anat,,  24  février  1803. 
(*)  Wilson,  Edimb.  med,  Journ.,  188Ö. 
(»)  Lion,  These  de  Paris,  1800. 
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Mais  ces  cas  sont  rcxception ;  plus  souvent,  qu'il  ait  existé  ou  non  un  épan- 
chement  liquide,  les  fausses  membranes  fibrineuses  persisieqt  plus  ou  moins 
complèiemeni  etsubissent  divers  modes  d'organisation  ou  de  iransformalion  de 
leur  texiure.  Le  péricarde  demeure  épaissi  par  la  proliféralion  de  sa  trame  con- 
jonctive,  qui  tend  vers  Tévplution  fibreuse;  les  vaisseaux  néo-formés  k  sa  face 
interne  pénètrent  les  fausses  membranes,  épaissies,  stratifiées,  qui  deviennenl 
dès  lorsdes  membranes  organisées  adhérentes.  Les  deux  feuillets  de  la  séreuse 
peuvent  même  s'accoler,  et,  par  soudure  de  leurs  végétations  vasculaires, 
devenir  intimement  adherents  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable; 
ces  adhérences  s'établissent  parfois  sous  forme  de  brides  disséminées  qui  se 
recouvrent  d'épilhélium  aplati  et  prennent  une  consistance  fibreuse.  La  sym- 
physe  cardiaque  se  trouve  ainsi  constituée  (Voy.  Symphyse  cardiaque). 

Loi*sque  l'organisation  des  fausses  membranes  n'a  lieu  que  par  places  et  sans 
formation  d'ahérences,  on  trouve  sur  le  péricarde  des  plaques  plus  ou  moins 
étendues,  de  nature  fibreuse  et  recouvertes  d*endothélium.  C*est  par  ce  méca- 
nisme  que  se  formeraient,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  les  plaques  laüeuses 
du  péricarde  dont  la  fréquence,  en  particulier  dans  les  autopsies  de  vieillards, 
a  été  maintes  fois  signalée  :  Bizot  les  aurait  rencon trees  i5  fois  sur  150  autop- 
sies (*).  Ces  plaques  blanchètres,  lisses,  opaques,  nacrées,  rarement  d'aspect 
Gjdéraateux,  tantót  arrondies  ou  ovalaires,  tantót  irrégulières,  sinueuses,  en 
bandeletles,   siègent  de  préférence  a  la  face  antérieure  du  ventricule   droit, 
au  voisinage  du  sillpn  coronaire,  ou  vers  la  pointe  du  coeur,  formant  un  relief 
plus  OU  moins  marqué  è  la  surface  de  Tépicarde.  EUes  sont  constituées  par  du 
tissu  conjonctif  lamellaire   et  des  fibres  élastiques  (Cornil  ^t   Ranvier),  et 
représentent  un  épaississement  de  nature  scléreuse  de  la  trame  péricardique 
et  du  tissu  conjonctif  sous-jacent.  Leur  origine  a  donné  lieu  k  des  discussions 
encore  pendantes  :  en  effet,  si  pour  Paget,  Rokilansky,   Cornil  et  Ranvier, 
Strümpell  et  la  majorité  des  observateurs  elles  sont  le  reliqual  d'une  phleg- 
masie  péricardique,  pour  d*autres,  a vee  Corvisart,  Fcerster,  elles  sont  une  simple 
lésion  nulritive,  une  sclerose  dislrophiquc,  procédant  fréquemment  de  la  séni- 
lité.  Bizot,  plus  éclectique,  admettait  les  deux  origines,  tout  en  considérant 
la  forme  scléreuse  sénile  comme  la    lus  frequente.  Pour  Vanlair(*)  les  plaques 
laiteuses  représentent,  sous  le  nom  de  sclerose  de  Tépicarde,  Tune  des.  quatre 
formes  de  la  péricardite  chronique.  Enfin,  quelques-uns,  comme  Hodgkin, 
Peter,  etc,  voient,  non  plus  dans  la  sénilité,  mais  dans  le  traumatisme  Tori- 
gine  de  Tirritation  nutritive  aboutissant  k  la  sclerose  :  les  plaques  sont  loca- 
lisées  dans  les  points  ou  le  choc  du  coeur  contre  le  thorax  ou  les  viscères  voi- 
sins  se  fait  le  plus  rudement  sentir.  Résumant  ces  diverses  opinions  dans  son 
article  du  Dictionnaire  encyclopédique,  Bernheim  conclut  que  «  les  plaques  lai- 
teuses suocèdent  plus  rarement  k  la  péricardite  aiguc  qu'^  une  irritation  nutri- 
tive chronique,  et  que  la  sénilité  figure  en  première  lignc  parmi  scs  causes  >. 
Elles  n'ont,  d'ailleurs,  qu'un  intérêt  exclusivement  anatomique. 
On  observe  encore,  suivant  Cornil  et  Ranvier,  soit  comme  reliquat  d'une 
inflammation  aigué,  soit  dans  lesphlegmasies  subaiguös  ou  chroniquesd'emblée, 
des  végétations  papillaires,  verruqueuses,  de  volume  variable,  souvent  recou- 

(»)  Bizot,  Mém.  de  la  Soc.  méd.  d'obs.  de  Paris,  1836. 

P)  Vanlair  (de  Liège)^  Manxiel  de  pathologie  interne,  Paris,  1890. 
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vertes  d'une  mince  couche  fibrineuse;  ou  encore  des  plaques  saillantes  de  tissu, 
conjonciif  lamellaire  se  développant  sur  Tépicarde  surtóut  vers  les  auricules 
OU  Torigine  de  Taorta.  i 

Toutes  les  altérations  seléro-fibreuses  généralisées  ou  partielles  du  përicarde 
sont  susceptibles  de  Iransformaüon  cartilagineuse,  ou  même  pierreuse  par 
racrustalion  de  sels  calcaires,  et  Ton  voit  parfois  Ie  coeur  enveloppé  et  comme 
enserré  dans  une  coque  épaisse,  résistante  (Fors ter,  J.  Ogle)  qu  on  ne  peul 
diviscr  qu'avec  la  scie. 

Celle  dégénérescence  calcaire,  ou  ossiGcation  dupéricarde,  depuis  longtemps 
connue,  est  répartie  Ie  plus  souvent  par  plaques  disséminées,  qui  pénètrent 
quelquefois  dans  Tépaisseur  du  myocarde,  ainsi  que  Drummond  (*)  en  a  encoro 
moniré  un  exemple  récent.  Rivet  (*),  Ripault  {^),  Tripier  (*),  ont  produit  devant 
la  Société  anatomiqué,  dans  ces  dernièresannées,  des  faits  interessants  de  cal- 
ciGcation  péricardique. 

Dans  les  cas  d*épanchement  purulent,  lorsque  Taffection  ne  se  termine  pas 
plus  ou  moins  rapidement  par  la  mort,  ce  qui  est  tres  frequent,  ou  lorsqu*il  n*y 
a  pas  évacuation  spontanée,  ce  qui  est  exceptiönnel,  Ie  pus  subit  quelquefois 
la  métamorphose  granulo-graisseuse ;  on  trouve  alors  dans  Ie  péricarde  une 
sorte  de  mastic  jaunAlre,  caséeux,  qui  renferme  une .  porportion  variable  do 
pigment  sanguin  et  d'hématoldine  lui  donnant  une  coloration  brun&tre,  lors- 
<ju'il  est.lereliquatd'une  péricardite  hémorrhagique. 

B.  —  PÉRICARDITE  CHRONIQÜE 

Les  divèrses  altérations  d'ordre  régressif  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
appartiennept  au  complexus  ianatomo-pathologique  de  la  péricardite  chronique. 
Celle-ci,  bien  qu'ordinairement  consécutive  h  la  phlegraasie  aiguê,  peut  néan- 
Tnoins  se  développer  d'emblée.  Mais  sa  délimitation  précise  est  qüelque  peu 
arbitraire,  aussi  bien  au  point  de  vue  des  lésions  lui  appartenant  en  propre 
que  du  début  ou  de  la  terminaison  de  son  évolution  clinique.  Nous  aurons  è  y 
revenir. 

Quoi  qu'il  en  soit,  outre  les  altérations  que  nous  venons  de  décrire,  on  voit 

parfois  dans  la  péricardite  chronique  persister  un  épanchement  liquide  séreux, 

en  général  peu  abondant,  mais  dont  Ie  volume  peut  présenter  des  variations 

passagères  assez  notables  :  on  assiste  è  des  augmentations  rapides,  sous  Tin- 

üuence  de  poussées  subaiguës,  ou  h  des  diminutions  brusques,  signalées  par 

Bouillaud,  è  la  suite  de  médications  énergiqucs. 

Cct  épanchement  peut  prendre  tardiveraent  Ie  caractère  hémorrhagique  ou 
purulent.  Parfois  aussi  les  exsudats  organisés  peuvent  être  secondairement 
envahis  par  Ie  tubercule  oii  les  néoplasies  cancéreuses. 

Usions  dB  YOisinage.  —  Nous  avons  déjè  signalé  au  comiïicncement  de  ce 
chapilre  Tinflammation  du  sac  fibreux  qui  sert  d'enveloppe  au  péricarde  parié- 
W;  elle  avait  regu  de  Dezeimeris  (1829)  et  de  Gendrin  la  dénomination  defibro- 

(')  Drummond,  Tke  americ.  Joum.  ofmcd.  sciences,  t.  XCIX,  février  1890. 

O  Rivet,  Buil.  de  la  Sac.  unaL,  24  fév.  1882. 

(^  Ripault,  Soe.  anat,,  1883. 

0)Ti8siER,Soc.  0910/.,  27  juin  1885.'  . 
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péricardite.  Consécutive  è  la  péricardite  aiguë,  èlle  s'accompagné,  dansnombrc 
de  cas,  d*un  ceriain  degré  d'innammaüon  des  parlies  voisines  de  la  plèvre  mé- 
diastine,  et  du  lissu  conjoncUf  du  médiaslin  qui  entoure  Taorle  et  les  gros 
vaisseaux.  Elle  se  montreraii  parfois  secondaire  k  la  pleurésie  ou  k  raorlite 
(Hanoi),  et  serait  sous  la  dépendance  des  mêmes  causes  palhogènes. 

L^ensemble  de  ces  lésions  du  péricarde  et  du  médiaslin,  évoluanl  vers  la  for- 
malion  d'adhérences  el  de  brides  fibreuses  plus  ou  moins  élendues  unissant  Ie 
péricarde  au  plastron  slerno-coslal  el  aux  gros  vaisseaux,  représente  la  médias- 
tino-péricardüe  calleuse,  que  Griesinger  a  décrile,  en  1854,  puis  Wideman  dans 
sa  these  en  1856,  el  enfin  Kussmaul  (*)  qui  lui  a  donné  Ie  nom  sous  lequel  on 
la  désigne  aujourd'hui  partoul,  et  lui  a  allribué  Ie  phénomène  du  pouls  para- 
doxal.  Nous  aurons  k  y  insisler  ullérieurement.  {Voy.  Symphyse  cardiaque.) 
.  Du  cóté  des  poumons^  on  rencontre  parfois  des  lésions  d  alélectasie  par 
refoulemenl  el  compression  sous  Taction  d'un  épanchemenl  péricardique 
abondanl. 

Plus  imporlanles  sonl  les  alléralions  cardiaques.  Nous  avons  déjè  suffisam- 
menl  indiqué  la  coexistence  frequente  de  Tendocardite  qui,  tanlöl  précède, 
tanlöl  suil  Tapparition  de  la  phlegmasie  péricardique  et  relève  d'un  mode 
palhogénique  idenlique.  La  relalion  locale  de  cause  k  effel  entre  la  phleg- 
masie des  deux  séreuses,  mise  en  lumière  par  les  expériences  de  Desclaux, 
n*a  plus  de  quoi  nous  surprendre  el  trouve  son  explication  dans  la  propaga- 
lion  de  Tagent  pathogène  par  les  voies  de  la  circulalion  lymphatique.  EUes 
sonl,  du  reste,  dans  nombre  de  cas,  deux  localisations  concomitanles,  mais 
dislincles,  d'une  même  infeclion  générale. 

On  peut  en  dire  autanl  de  la  myocardUe  qui  fréquemment  accompagne  la 
lésion  du  péricarde;  nous  Téludierons  en  détail  dans  un  chapilre  spécial 
(voy.  MyocardUe).  Les  alléralions  du  myocarde,  observées  par  Wagncr  dans  la 
moilié  des  fails  de  péricardite,  seraienl  méme  plus  fréquentes  encore  d'après 
Schrötler  et  Bauer. 

On  rencontre  presque  toujours,  en  effel,  dans  les  formes  aiguës,  un  degré 
plus  ou  moins  prononcé  de  myocardile  infeclieuse,  avec  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  de  la  fibre  musculaire,  état  flasque  du  myocarde,  pêle,  jau- 
n&tre  ou  ecchymotique,  friable,  el  Ton  trouve  de  la  dilatalion  des  cavilés  car- 
diaques.  Ces  alléralions  myocardiques  sonl,  en  général,  plus marquées dans  les 
couches  superficielles  du  muscle  sous-jacenles  au  péricarde  enflammé.  EUes 
sonl  souvent  une  cause  de  graves  accidenls  ou  de  mort. 

Dans  les  formes  chroniques,  on  peul  observer  aussi  la  sclerose  du  myo- 
carde relevant  direclemenl,  soit  des  lésions  d'arlérite  infeclieuse  développées 
pendant  la  période  aiguë,  soit  de  l'extension  aux  Iravées  conjonctives  inlra- 
myocardiques  du  processus  scléreux  de  Tépicarde  et  du  lissu  conjonclif  sous- 
jacenl.  C'est  un  phénomène  lout  semblable  a  certaines  scléroses  pulmonaires 
d'origine  pleurale. 

Enfin,  menlionnons,  en  lerminanl,  les  lésions  ulcéreuses  suppuralives  de  la 
surface  du  myocarde  baignant  dans  un  épanchemenl  purulenl ;  et  les  abces 
myocardiques,  signalés  en  particulier  par  Saller,  cl  qui  paraissenl  êlre  sous 

(»)  Kussmaul,  Berlin.  hlin.  Wochenschr,,  ju  37-39,  1873. 
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la  dépendance  d*une  infection  purulente     il  s'agit  dès  lors  d'abcès  métasta- 
Uques. 

STMPT0MAT0L06IE 

Un  tableau  d'ensemble  de  la  péricardite  présente  toujoursquelque  chosed*arti- 
(iciel  par  suite  de  la  multiplioité  des  formes  et  des  modifications  notables  des 
divers  ordres  de  symptómes  dans  chacune  d'elles.  Aussi  pensons-nous  qu*il  est 
préférable  pour  la  clarté  de  Texposition,  et  plus  conforme  è  la  réalité  des  faits. 
de  suivre  dans  la  description  symptomatique  Ie  plan  général  de  Tévolution 
anatomo-pathologique,  en  prenant  pour  type  la  péricardite  rhumatismale,  et 
d^indiquerensuite  enquoi  différent  de  ce  type  les  péricarditesd'une  au tre  nature. 

A.  —  PÉRICARDITE  AlCUÊ 

1^  Phase  de  congestion  et  d*ex8adation  fibrineuse.  -^  a.  Signes  rationneh. 
—  La  péricardite  peut,  dans  les  cas  légers,  ne  se  révéler  au  début  par  aucun 
phénoméne  subjectif  appréciable  et  passer  ainsi  plus  ou  moins  longtemps 
inaper^ue;  mais  il  ne  s'agit  pas  \k  d'un  véritable  état  latent,  d'une  absence 
réelle  de  symptómes,  mais  seulement  de  Teffacement  des  phénoménes  morbides 
lui  appartenant  en  propre,  au  milieu  de  Tappareil  général,  beaucoup  plus 
marquë,  au  cours  duquel  elle  fait  son  apparition.  Méme  dans  ces  cas,  un  cli- 
nicien  sagace,  préoccupé  de  la  possibilité  d'une  détermination  péricardique 
chez  Ie  rhumatisant,  Ie  pneumonique,  Ie  cardiaque  confié  è  ses  soins,  peut 
arriver  k  la  dépister  dés  son  début  et  faire,  dans  Tensemble  des  phénoménes 
morbides,  la  part  qui  revient  k  la  phlegmasie  du  péricarde.  Bouillaud  conseil- 
lait  d'ausculter  tous  les  jours  Ie  coeur  des  rhumatisants;  Ie  précepte  est  resté 
excellent,  mais  on  doit  Tétendre  k  tous  les  malades  chez  lesquels  une  détermi- 
nation endopéricardique  est  possible,  sinon  probable. 

Nous  verrons,  d*ailleurs,  que  dans  quelques  cas  spéciaux,  Tévolution  de  la 
péricardite  peut  rester  latente,  ou  pour  mieux  dire  méconnue,  pendant  toute 
sa  durée. 

Dans  les  cas  plus  intenses,  ou  lorsque  la  manifestation  péricardique  est  la 

première  en  date,  on  observc  des  symptómes  subjectifs  appelant  Tattention 

vers  Ie  péricarde.  C'est,  en  première  ligne,  la  douleur,  qui,  d'après  Sibson, 

existerait  7  fois  sur  10,  tandis  que  Bouillaud  la  considérait  comme  rare,  k 

moins  de  pleurésie  concomitante.  Les  recherches  de  Gueneau  de  Mussy  (*), 

üe  Peter  (*),  sur  Ie  róle  du  phrénique  et  du  plexus  cardiaque  dans  la  produc- 

lioa  de  cette  douleur,  ainsi  que  les  expériences  de  Bochefontaine  et  Bourcc- 

rci  ('),  établissant  la  grande  sensibilité  du  péricarde  enflammé,  ont  démontré 

linexactitude  de  Topinion  professée  par  Bouillaud. 

DaiUeurs,  il  faut  distinguer  divers  modes  douloureux  de  la  péricardite. 
l^ans  certains  cas,  Ie  malade  accuse  une  douleur  diffuse  dans  la  partie  gauche 

O  Gueneau  de  Mussy,  Gcu,  des  hópilatue,  1805,  et  Clin.  méd,  de  VHóleUDxeu^  1871. 

n  Peter,  Clinique  médicale,  1877. 

O  Bochefontaine  et  Bourceret,  Académ.  des  sciences,  octobre  1877. 
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♦lu  thorax,  avec  sensatioh  d^oppression  précordialê,  parfois  dduleur  pongiüvc, 
lancinante,  réiroslernale,  exaspérée  d'ordiDaire  par  les  mou vemen ts,  les  foiies 
inspirations,  la  toux,  et  par  la  pression  extérieure.  Elle  paralt  être  sous  la 
dépendance  immédiate  de  la  phlegmasie  de  la  séreuse.  Assez  souvent  clle 
fetcntit  dans  Ie  dos  entre  les  épaules,  ou  sous  Tomoplate  gauche,  mais  surtoul 
k  la  région  épigastrique  oü  elle  a  été  étudiée  parMaync  (*),  qui  a  montré  qu'on 
Taugmente,  et  qu'on  peut  la  déceler  dans  les  cas  oü  elle  n'est  pas  spontanée, 
en  rcfoulant  en  ce  point  de  bas  en  haut  les  parois  thoraciqiies.  Elle  est  d'ordi- 
nairc  cxagérée  par  Tingestion  des  aliments  ou  des  boissons. 

Chez  bon  nombre  de  malades,  existent  sur  Ie  trajet  du  nerf  phrénique  des 
points  douloureux  que  Ton  peut  mettre  en  évidence  par  Texploraüon,  ou  dans 
lesquels  on  exagère  la  douleur  spontanée  ressentie  par  Ie  malade.  Le  premier 
de  ces  poinls,  bien  étudiés  par  Gueneau  dé  Mussy,  siège  k  la  région  cervicale 
cnlre  les  deux  chefs  d'inserlion  inférieure  du  stemo-mastoïdien ;  un  sccond 
se  trouve  dans  la  région  épigastrique  :  c'est  le  point  costo-xyphoïdien,  situé 
dans  Tangle  de  Tappendice  sternal  et  des  cartilages  costaux,  des  deux  cötés  ou 
d*un  seul,  et  aussi  souvent  h  droite  qu'è  gauche. 

On  trouve  encore,  par  la  pression,  des  points  douloureux,  moins  nets,  entre 
les  cartilages  costaux  sur  le  bord  gauche  du  stemum;  ils  sont,  comme  les 
précédcnts,  sous  la  dépendance  de  Firritation  propagée  au  phrénique,  ainsi  que 
Tavait  déji  présumé  Bouillaud,  et  complètent  le  groupe  des  douleurs  que  Peter 
nomme  péinphénques. 

Chez  quelques  malades,  ainsi  que  nous  en  avons  observé  un  exemple  avec 
notre  excellent  mattrc  Potain,  les  divers  points  douloureux  paraissent  faire 
presque  entièrement  défaut,  et  sont  remplacés  par  une  douleur  diffuse,  mais 
fort  pénible,  étendue  h  toute  la  base  de  la  poitrine.  et  se  caractérisant  par  la 
scnsation  de  göne  constrictive  et  de  dyspnée. 

Enfin,  dans  certains  cas,  on  observe  de  véritables  acces  douloureux  è  formc 
d'angor  pectoris,  signalés  par  Andral  et  par  Stokes ;  ce  sont  les  douleurs  pro-- 
fondeii  OU  viscérales  de  Peter.  Ces  crises  s'annoncent  par  une  douleur  vive  pré-^ 
cordiale,  s'étendant  au  cóté  gauche  du  tronc,  et  s'accompagnant  d'engourdis- 
sement  dans  le  bras  gauche,  de  dyspnée,  de  palpitations  avec  faux  pas  du  coeur, 
angoisso,  tcndance  h  la  syncope  et  refroidissement  des  extrémités.  Ce  sont 
bien  \h  les  allures  de  Tangine  de  poitrine,  tout  au  moins  de  la  forme  névritique 
niguö  de  Pctor;  et,  de  fait,  eet  auteur  attribue,  en  pareil  cas,  les  crises  angi- 
nouses  ix  rinflammntion  propagée  du  péricarde  aux  plexus  cardiaques  et  aux 
ncM'fs  phrénicjues.  Elles  sont,  d'ailleurs,  un  élémcnt  de  pronostic  grave  dans  la 
péricardito,caronles  a  vucs,parfois,seterminer  assez  rapidement  par  la  mort. 
On  peut  rapprorher  des  phénom^nes  douloureux  un  symptóme  asse^rare, 
mais  signalé  par  Morgagni,  Trécourl,  Gendrin,  Stokes,  Bourcerel,  et  dont 
Sibson  a  rapporté  trois  cxemples  :  la  ihjsphafjie,  qui  dépend,  è  celte  période, 
(rune  simple  irradiation  donloureuse  provoquée  par  le  passage  du  bol  alimen- 
tairo  dniis  rcrsophage.  Elle  accjuiort  parfois  une  inlensité  exceptionnelle  qui 
cnrartérisorait,  pour  (juclques  auteurs,  la  péricardile  k  torme  hydrophobique  sur 
laqnclle  nous  aurons  i\  revenir. 

V*)  Maynk,  Duhlin  Journ,^  iiiay  183t». 
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En  méme  iemps  que  la  douleur,  se  monlrent  des  phënomènes  de  dyspnée, 
Celle-ci  peut  manquer  pendant  les  pfemiers  jours,  et  mfeme  Potain  la  regarde 
comme  rare  au  début  de  la  péricardite  rhumatismale  (*) ;  cependant,  Maurice 
Raynaud  la  considère  comme  un  des  phënomènes  les  plus  constants,  et  rap- 
pelle  que  Mayne  Ta  notée  10  fois,  sur  11  observations.  Nous  aurions  quelque 
tendance  è  nous  ranger  k  cette  dernière  opinion,  et,  dans  plusieurs  cas,  la 
dyspnée  nous  a  mis  sur  la  tracé  de  péricardites  dont  les  au  tres  signes  subjec- 
tifs  demeuraient  assez  frustes. 

A  la  période  de  début,  ce  phénomène  paratt  être  d'origine  réflexe  nerveuse, 
OU  dépendre  de  Tirritatión  propagée  aux  phréniques ,  et  en  partie  aussi  de 
Texagéralion  des  douleurs  que  provoquent  les  mouvements  respiratoires.  Enfin, 
dans  nombre  de  cas,  elle  trouve  son  explication  dans  Texistence  de  lésions 
cardiaques  (myocardite  ou  endocardite),  ou  pleuro-pulmonairès,  coexistant 
avec  Ia  péricardite.  Nous  verrons  qu'è  la  période  d'épanchement  elle  semontre 
sous  la  dépendance  directe  de  Fabondance  plus  ou  moins  grande  du  liquide. 

Souvent  peu  intense  et  bornée  k  une  sensation  pénible  d*oppression,  decon- 
slriction  thoraciquc,  elle  prend  parfois  les  allures  d'accès  paroxystiques ,  de 
véritables  crises  d'asthme  cardiac^ue.  Elle  s'accompagne  fréquemment,  suivant 
C.  Paul  (')  d*efforts  intenses,  de  soupirs,  d'inspirations  profondes,  et  aussi  de 
dilatation  des  narines,  qu'il  regarde  comme  un  signe  important. 

Elle  va  rarement  jusqu'è  l'orthopnée,  du  moins  en  Tabsence  d*épanchement 
péricardique,  et  Ie  tableau  effrayant  tracé  par  Corvisart  semble  appartenir  plu- 
töt  k  la  pleurésie  diaphragmatique. 

A  ces  phénomënes  s'ajoutent  parfois,  surtout  dans  les  cas  k  début  intense, 
de  Yafixióléj  un  certain  degré  de  pdleur  de  la  face,  dépendant  peut-ötre  de  Tir- 
ritation  des  plexus  sympathiques  (Peter),  de  Vinsomnie  (C.  Paul),  et  méme 
des  vomissements  et  du  hoquet\  mais  ce  sont  \k  des  manifestations  rares. 

Plus  souvent,  on  observe,  è  la  période  de  début,  des  palpitations.  Rarement 
Irès  inteuses,  elles  se  montrent  surtout  par  acces  k  Toccasion  des  efforts  ou  des 
mouvements.  Signalées  par  Sénac,  Corvisart,  etc,  elles  ont  été  notées  par 
Hache  i4fois,  sur  20  cas,  dans  des  observations  apparteuautè  Louis,  Bouillaud, 
Andral.  D'ailleurs,  les  maladès  semblent  rarement  s'en  plaindre,  et  c*est  sur- 
tout par  Texamen  direct  du  coeur  et  du  pouls  que  Ton  peut  constater  leur 
existence. 

Enfin,  Ie  début  de  la  péricardite  s'accompagne  ordinairement  d'un  mouve- 
ment  fébrile.  Dans  les  cas  légers,  dans  les  péricardites  sèches  partielles,  la 
fièvre  peut  faire  défaut  ou  passer  complètement  inapergue.  Au  contraire,  dans 
les  cas  intenses,  surtout  lors  de  la  localisation  primitive  sur  Ie  péricarde,  elle 
revét  une  certaine  intensité  et  peut  alteindre  39»  :  on  observerait  ces  manifes- 
tations fébriles  plus  souvent  chez  les  jeunes  gens.  Rarement  Ie  début  est  mar- 
qué  par  un  frisson. 

Lorsque  la  détermination  péricardique  se  produit,  comme  c'est  Ie  cas  de 
beaucoup  Ie  plus  frequent,  au  cours  d'une  maladie  infectieuse  fébrile,  on 
congoit  que  la  courbe  thermique  soit  peu  modifiée,  et  que,  bien  souvent,  on 

(*)  Potain,  Diagnostic  de  la  péricardite  rhumatismale  aiguë  avec  épanchcment.  Lcgon 
rédigée  par  André  Pelit,  in  Rev.  de  méd.,  oct.  1887. 
(»)  C.  Paul,  Diagnostic  et  traitement  des  maladies  du  coeur.  Paris,  1883. 
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nc  puisse  apprécier  la  part  qui  revient  k  la  péricardite  dans  les  oscUlations  de 
la  fièvre.  Cependant  elle  peut  s'accuser  par  une  légere  exacerbation  fébrile ; 
et,  dans  Ie  rhumatisme  articulaire,  en  particulier,  lorsque  Télévation  de  latem- 
përature  ne  saurait  trouver  son  explication  dans  une  recrudescence  des  aiihro- 
pathies,  ou  une  poussëe  nouvelle  sur  des  jointures  indemnes  jusque-lè,  elle 
doit  mettre  sur  la  voie  du  développement  d'une  complicaUon  viscérale,et  vrai- 
scmblablcment  de  la  plus  frequente,  de  rendopéricardite  (Polain). 

Non  seulement  la  recrudescence  de  la  fièvre  n'est  pas  constante  au  début  de 
Ia  péricardite  secondaire,  mais  on  a  signalé  des  faits  oü  s'est  produit  h  ce  mo- 
ment un  abaissement  de  la  lempérature.  C'est  surtout  chez  Ie  vieillard  que  cc 
phénomène  a  été  obser\'é  par  Leudet,  Durand  Fardel ,  Charcot,  Lejard,  ou 
chez  certains  sujcts  profondément  débilités.  Cependant  Letulle  rapporto  deux 
cas,  appartenant  k  Brouardcl,  oü  Tendopéricardite  survenant  chez  des  typhoï- 
diques  a  déterminé  une  notable  chute  de  la  température.  Pour  Lorain,  qui  a 
signalé  Ie  méme  phénomène  dans  Ie  cours  du  rhumatisme,  ce  serait  une  règlc 
générale;  cette  maniere  de  voir  a  été  adoptée  par  C.  Paul,  mais  elle  est 
en  contradiction  avec  Topinion  professée  par  la  grande  majorité  des  obser- 
vateurs. 

Si  la  péricardite  survient  pendant  la  période  de  défervescence  ou  d'apyrexie 
d'une  alTeclion  générale,  elle  relève  parfois  Ie  mouvement  fébrile,  mais  Ie  fait 
est  loin  d'ótre  constant  (Bemheim).  Du  reste,  quand  elle  s*accompagne,  comme 
dans  certaines  formes  primitives,  d'une  fièvre  nettement  appréciable,  celle-ci 
parait  suivre  tres  exactement  l'évolulion  des  lésions  de  la  phlegmasie  péricar- 
dique;  elle  constitue  donc,  en  pareille  circonstance,  un  element  important 
d'apprécialion  clinique. 

b.'Signes  physiqucs.  —  Si  l'on  pratique,  k  cette  première  période,  Texamen 
méthodique  de  la  région  précordiale  et  des  vaisseaux,  on  constate  divers 
signes,  dont  quelques-uns  des  plus  importants  pour  Ie  diagnostic  de  la  péri- 
Ciardite  et  de  sa  forme. 

L'inspection  de  la  région  cardiaque  du  thorax  ne  donne,  en  pareil  cas,  aucun 
renseignement  d'une  imporlance  notable.  De  móme,  la  percussion  ne  foumit 
aucune  notion  bien  saillante;  tres  minutieusement  pratiquée,  elle  peut  cepen- 
dant révélcr,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  légere  augmentaj^ion  dans  la 
surl'ace  de  submalité  totale  du  coeur,  sans  modification  bien  nette  de  la  zone 
de  malité  correspondant  k  sa  portion  découvcrte  (Voy.  p.  205).  Ce  phénomène 
est  dü  au  déplacement  de  la  pointe  en  dehors  el  en  bas,  par  suite  d'une  légere 
dilalalion  transiloire  du  coeur,  sous  l'influcnce  d'un  faible  degré  de  parésie  d'ori- 
gine  inflammatoire. 

Mais  les  constatations  de  beaucoup  les  plus  importantes  sont  faites  au  moyen 
de  la  palpation  et  de  Tauscultation. 

A  la  palpation,  on  peut  reconnaitre  parfois  une  énergie  plus  grande  du  choc 
sysloliquc  tout  k  fait  au  début  :  Graves  l'aurait  observée  plusieurs  heures 
avant  tout  autre  signe.  Mais  bientót  cette  accentualion  du  choc  disparalt  et 
fait  mOme  place  k  une  manifestalion  inverse  :  Ie  choc  est  alors  affaibli  par  suite 
de  la  myocardite  plus  ou  moins  marquée  qui  accompagne  presque  toujours  la 
péricardite  aiguë.  On  a  méme  signalé  une  sorte  de  retard,  aprèsle  choc  systo- 
lique,  dans  Ie  retrait  de  la  pointe  qui  parattrait  se  détacher  moins  facilement 
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de  la  paroi  :  <  cllesemble  engluëe  ei  iralne  sous  la  main  »  (Maurice  Raynaüd). 
Cet  affaiblissement  du  choc  devient  de  plus  en  plus  manifeste  k  mesure  que 
des  Iraces  d'épanchemeni  liquide  se  produiseni  et  que  la  péricardite  entre 
dans  sa  seconde  phase. 

Mais  c'est  surtout  Ie  frémissement  vibratoire  dü  au  frotlement  péricardique 
qui  représente  un  signe  de  valeur;  la  palpation  permeltrait  rarement  de  Ie  con- 
stater  d*aprës  Bernheim,  frëquemment  au  contraire  suivant  Potain.  On  Ie  per- 
Qoit  surtout  en  appliquant  assez  fortement  la  pulpe  des  doigts  allongés  sur  la 
région  moyenne  de  la  région  précordiale.  On  éprouve  alors  une  sensation  tactile 
de  grattement,  de  frólement  plus  ou  moins  répeux,  de  mouvement  de  va-et- 
vient,  de  froufrou,  variable  d'intensité  suivant  les  cas.  La  main  constate  en 
möme  temps  facilement  que  ce  frottement  ne  coïncide  pas  exactemeni  avcc  Ie 
choc  systolique ;  il  est  d'ordinaire  méso-systolique  ou  méso-diastolique  (Potain). 

Ce  frottement  ne  serait  transmis  è  la  paroi  thoracique,  d*après  Fuller,  que 
dans  les  cas  oü  existent  des  adhérences  entre  elle  et  la  face  externe  du  péri- 
carde  :  c'cst  è  coup  sür  une  cause  adjuvante  de  transmission,  mais  elle  n'est 
nullement  indispensable.  On  augmente  parfois  la  sensation  pergue  en  depri- 
mant  plus  fortement  les  espaces  intercostaux,  comme  si  Ton  rendait  ainsi  plus 
intime  Ie  frottement  des  exsudats  fibrineux  ét&lés  sur  les  deux  feuillets  péri- 
cardiques. 

Ajoutons  que  c*est  un  phénomène  ordinairement  assez  éphëmère,  qui  pré- 
cède  parfois  Ie  signe  correspondant  pergu  k  Tauscultation,  mais  qui  disparalt 
avant  lui,  dès  que  la  moindre  tracé  d'exsudat  liquide  s*interposc  entre  les 
fausses  membranes. 

Pour  Toreille,  onsait,  depuis  la  découverle  de  Collin  (1824),  que  Ie  frottement 
péricardique  se  traduit  par  un  bruit  de  timbre  et  d*intensité  variables,  dont  les 
divers  auteurs  ont  cherché  a  représenter  Ie  caractère  dominant  par  des  compa- 
raisons  multiples  :  frólement  léger  de  deux  feuilles  de  papier  de  soie,  de  deux 
billets  de.  banque,  de  parchemin  (Broussais) ;  froufrou  de  la  soie,  du  taffetas. 
Puis,  lorsqu*il  est  plus  intense  :  frottement  rude  (Bouillaud),  bruit  de  cuir  neuf 
(Laênnec),  raclement,  ou  bruit  de  rdpe,  bruit  crépitant  du  péricarde  (Gueneau 
de  Mussy),  etc.  C'est,  en  effet,  un  bruit  de  frottement  ou  d'attrilion  (Hope) 
d'une  tonalité  plus  facile  k  reconnattre  qu'è  défmir,  mais  qui  présente  toujours 
un  caractère  manifeste  de  8tiper/?cia/t7é,  et  qui  semble  parfois,  au  premier  abord, 
se  passer  entre  la  paroi  thoracique  et  Toreille  de  Tobservateur. 

Il  est  presque  pathognomonique,  en  ce  sens  qu'il  révèle  Ie  dépoli,  l'irrégu- 
larité  de  surface  des  feuillets  du  péricarde  dont  la  cause  presque  constante 
est  la  péricardüe  sèche.  Dans  quelques  cas  signalés  par  Collin,  Walshe, 
Pleischl,  Eichhorst,  Gairdner,  Jaccoud,Ia  sécheresse  ou  Ic  dépoli  de  la  séreuse 
non  enflammée,  des  ecchymoses  sous-séreuses,  des  plaques  laiteuses,  ont  paru 
lui  donner  naissance,  surtout  lors  de  coexistence  d*une  hypertrophie  cardiaque 
augmentant  Tënergie  des  conlractions  du  myocarde,  ainsi  que  Tont  montré 
Slokes  et  Graves.  Peut-être  même  ce  demier  facteur  pourrait-il,  k  lui  seul, 
^tre  une  cause  de  bruit  de  frottement  comme  Ie  pensait  Gendrin?  C'est  Topi- 
nion  défendue  par  Chabalier  (*)  qui  s'appuie  sur  4  observations  nouvelles  de 

(')  Chabalier,  Du  frottement  péricardique,  etc. ;  These  de  Lyon,  1800,  et  Revue  de  mede- 
«ne,  mare  1891. 
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Lèpine,  oü  Ie  froilemcnl  tres  nel  per^u  peDdani  la  vie  n*a  irouvé,  k  Tautopsie, 
d'auire  explication  que  Thypertrophie  du  coeur,  Ie  péricarde  offrani  une  inté- 
grilé  absolue.  Ce  sont  Ik,  néanmoins,  des  faits  exceptionnels. 

Les  caracières  de  timbre  et  de  rythme  du  froltement  péricardique  per- 
mettent  d^ordinaire  de  Ie  différencier  assez  aisément  des  autres  bruits  qui  pour- 
raient  Ie  simuler  :  soufïles  de  diverse  nature,  frottements  pleuraux.  Nous 
aurons  k  y  revenir  k  roccasion  du  diagnostic,  mais  disons  dès  maintenant  qu'il 
n'a  pas  Ie  timbre  file,  analogue  au  bruit  d'un  soufflet,  que  présentent  les 
souffles,  et  qu'il  ne  commence  pas,  comme  eux,  par  un  accent  (Sibson),  Ie  cla- 
quement  valvulaire  étant  séparé  du  début  du  frottement  par  un  léger  inler- 
valle.  D'ailleurs,  il  ne  siège  pas  d'ordinaire  dans  les  foyers  limités  des  bruits 
valvulaires  :  il  se  montre  Ie  plus  souvent  k  la  partie  moyenne  de  la  région 
prócordiale,  dans  Ie  troisième  espace  intercostal;  parfois  vers  la  base,  au 
niveau  de  Torigine  de  Tartère  pulmonaire;  plus  rarement  k  la  pointe  méme  du 
coeur.  Il  est  d*autant  moins  localisé  qu'il  est  plus  rude. 

Pour  C.  Paul,  il  suit  une  marche  constante  dans  son  apparition  et  sa  difTu- 
sion  :  il  se  montre  d'abord  au  niveau  du  bord  inférieur  du  cceur,  monte  rapi- 
dement  Ie  long  du  stemum  et  peut  atleindre  Ie  sommet  du  péricarde  si  Ia  péri- 
cardite  dcmeure  sèche.  D'ailleurs,  son  foyer  d'intensité  maxima  et  de  plus 
longue  persistance  correspond  k  la  partie  inférieure  et  au  bord  gauche  du  ster- 
num.  Il  signale  également  un  foyer  distinct  k  l'origine  de  Tartère  pulmonaire. 

Ce  frottement  s'affaiblit  et  disparatt  quand  les  feuillets  du  péricarde  s'écartent 
par  production  progressive  d'épanchement  liquide;  mais  il  faut  bien  savoir 
qu'il  persiste,  plus  ou  moins  atténué,  alors  que  Ie  péricarde  renferme  déjè  une 
quantité  notable  de  sérosité.  Il  augmente  au  contraire  d'intensité  dans  la  posi- 
lion  assise,  ou  par  la  pression  du  stéthoscope,  Ie  contact  des  surfaces  de  frqt- 
tement  devenant  plus  intimc  en  pareil  cas. 

Enfin,  les  mouvements  respiratoires  ont  une  influence  sur  Tintensité  du 
frottement :  elle  serait  plus  grande  dans  Texpiration  forcée  d*après  C.  Paul,  et 
au  contraire,  pour  Polain  (/oc.  ct7.),  pendant  Tinspiration,  Tétendue  du  déplace- 
ment  des  surfaces  péricardiques  se  trouvant  accrue  dans  ces  conditions. 
Traube  professe  la  même  opinion,  acceplée  par  Eichhorst,  Strumpell,  Lewinski; 
ce  dernièr  relate  cependant  un  cas  oü  Ie  maximum  correspondait  k  Texpiration. 
Chabalier,  qui  a  repris  cettc  question  sous  la  direction  de  Lépine,  conclut  que  . 
presque  tous  les  cas  de  frottement  maximum  en  inspiration  se  rapportent  k  des 
emphysémateux,  Ie  degré  de  TemphysèTne  commandant  Tintensité  du  phéno- 
mène;  Ie  frottement  est  augmente  en  expiration  lors  d*intégrité  des  organes 
pleuro-pulmonaires,  ou  d'oxistence  de  pleurésies  adhésives. 

Un  autre  caractère  constant  du  froltement  péricardique,  c'esl  son   faible 
degré  de  propagation  :  il  nail  el  meurt  sur  place  (Jaccoud).  C'est  un  fait  admis  ^ 
par  toul  Ic  monde. 

Enfin,  Ie  rythme  du  frottement  est  d'ordinaire  assez  spécial  et  a  été  de  tou^^ 
temps  signalé  :  il  n'affecte  pas  un  rapport  exact  avec  les  bruits  normaux  Ar^ 
coeur;  il  ne  leur  est  pas  synchrone.  Gubler  disail  qu'il  est  k  cheval  sur  h 
bruits  cardiaques;  Sibson  qu'il  se  trouve  k  cólé  :  mieux  vaut  k  tous  égan 
avec  Polain,  caractériser  Ie  rythme  particulier  du  froltement  par  la  désignati^^ 
du  moment  oü  il  se  produit.  On  a  affaire,  suivant  les  cas,  au  frottement  m( 
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syslolique,  méso-diastolique,  ou  présysioliquè.  Dans  ce  dernier  cas,  mais  dans 
celui-lèi  seulemént,  se  trouve  conslitué  lë  rylhme  de  ga)op;  il  faut,  en  elTet^ 
pour  éviler  des  confusions  qui  ont  trop  duré,  spëcifier  netlemeni  que  Ie  rythme 
de  galop,  quelle  que  soit  sa  cause,  est  formé  «  par  Tadjonction  aux  deux 
bruits  normaux  du  coeur  d'un  bruit  anormal  surajouté  pendant  la  période 
diastolique,  et  Ie  plus  souvent  dans  la  présystole  »  (Potain). 

Le  frottement  peut  ne  se  produire  qu'ó  un  seul  moment  de  la  révolution 
cardiaque,  d'ordinairë  mésosystolique ;  mais  il  se  montre  souvent  pendant  les 
deux  périodes  :  ce  frottement  doublé  constitue  une  sorte  de  bruit  de  va-et-vient 
donnant  bien  k  Toreille  la  sensation  de  deux  surfaces  frottant  Tune  contre 
l'autre.  Dans  le  foyer  situé  è  la  base  de  Tartère  pulmonaire,  il  ne  serait  jamais 
doublé  (C.  Paul).  Traube  a  sighalé  le  frottement  triple,  et  Gerfiardt  aurait 
observé,  dans  un  cas  complexe,  un  bruit  de  frottement  en  plusieurs  tcmps  :  les 
contractions  dc;^  oreillettes  joueraient  un  róle  important  dans  le  mécanisme  de 
ces  frottements  multiples. 

La  cause  de  Tasynchronisme  du  frottement  péricardique  et  des  tons  cardia- 
ques  réside,  comme  Ta  bien  indiqué  Potain,  dans  ce  fait  qu'il  faut,  pour  que 
les  surfaces  de  la  séreuse  puissent  frotter,  que  «  le  déplacement  de  la  surface 
du  ccEur  ait  atteint  un  certain  degré,  que  la  contraction  musculaire  soit  dcpuis 
un  instant  commencée  et  que,  par  suite  du  changement  de  forme  et  de  volume 
du  coeur,  les  surfaces  accolées  se  soient  Idchées  pour  ainsi  dire  et  aicnt  été 
entralnées  plus  ou  moins  brusqucment.  >  Pendant  la  diastole,  c'est  la  réplétion 
progressive  des  cavités  cardiaques  qui  amène  le  changement  de  volume  et  le 
déplacement  des  surfaces.  Ajoutons  qu*il  est  peu  de  phénomènes  plus  rapide- 
ment  modifiéspar  Tintervenlion  de  la  thérapeutique  révulsive,  ainsi  que  Stokes 
et  Bouillaud  Tont  signalé  k  juste  titre. 

Audébutdela  péricardite,  Tauscultation  révèle  encore  assez souvent  un  bruit 
de  galop  véritable,  c'est-è-dire  un  bruit  de  choc  présystolique  tout  analogue 
a  celui  de  la  néphrite  interstitielle,  dont  il  ne  diffère  que  par  une  moindre 
intensité.  Ce  bruit  qui  constitue  un  précieux  element  de  diagnostic  du  début 
de  la  péricardite  chez  un  rhumatisant  fébrile,  alors  qu'il  n'existe  pas  encore  de 
frottement,  reconnatt  un  mécanisme  mis  en  lumière  par  Potain.  «  Par  suite  de 
Tinflammation  du  feuillet  viscéral  de  la  séreuse  péricardique,  le  myocarde  perd 
une  partie  de  sa  tonicité  ;  par  suite,  il  laisse  le  sang  affluer  sans  obstacle  dans 
la  cavité  ventriculaire  jusqu'au  moment  oü  la  réplétion  de  celle-ci  distend  brus- 
qucment la  paroi  .  De  cette  brusque  tension  résulte  un  choc  présystolique,  et 
eest  lui  qui  constitue  la  première  partie  du  galop  :  les  deux  bruits  normaux 
s.uivent,  constituant  les  deux  autres.  » 

Les  bruits  de  soufflé  n*appartiennent  pas  en  propre  k  la  péricardite,  surlout 
è  cclte  période.  Per^^us  aux  foyers  d*auscuItation  valvulaire,  ils  indiquent  la 
coexistence  d*une  endocardite,  parfois  ils  sont  le  signe  d'une  lésion  ancienne 
des  valvules.  Au  niveau  de  la  base,  ils  peuvent  être  le  résultat  de  la  compres- 
sion  des  gros  troncs  vasculaires  par  les  exsudals  ou  l'épanchement  liquide. 
Parfois  méme,  on  peut  avoir  affaire  k  des  souffles  dynamiques  d'insuffisancc 
fonctionnelle  des  valvules,  ou  encore  aux  bruits  de  soufflé  dits  anémiques  : 
quelques  doutes  semblent  légitimes  k  l'égard  de  cette  interprétation. 

Enfin,  on  observé  aussi  pendant  cette  phase  de  la  péricardite  des  modifiéa- 
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tions  du  cóté  de  la  circulation  générale  et  en  particulier  du  pouls ;  mais  elles 
sont  d^ordinaire  peu  prononcées  et  n'offrent  rien  de  caracléristique. 

Dès  les  premiers  jours,  les  premières  heures  même  (Graves),  on  per^oit, 
avec  les  signes  d'un  éréthisme  cardiaque  manifeste,  une  accélération  du  pouls 
ordinairement  peu  considérable  et  non  proportionnelle  è  la  fréquence  exagérée 
des  mouvements  respiratoires.  Dans  quelques  cas  cependant,  il  atteint  les 
chiffres  de  120,140  pulsations;  dans  d'autres,  il  reste  pour  ainsi  dire  normal. 
On  a  signalé  des  faits  absolument  exceptionnels  de  ralentissement. 

On  observe,  d'ailleurs,  de  grandcs  variations,  d'un  jour  è  Tautre  dans  ses 
diverses  qualitës,  et  Ton  peut  dire  qu'il  ne  présente  aucun  caractère  spécial.  On 
s  accorde  aujourd'hui  k  Ie  regarder,  avec  Bamberger,  comme  étant  irregulier 
seulemcnt  dans  des  cas  tres  rares,  snrtout  h  cette  période  oü  la  myocar- 
dite  est  encore  peu  prononcée  et  oü  la  compression  par  épanchement  liquide 
n'existe  pas.  Il  est  plus  souvent  un  peu  affaibli,  dépressible,  pap  suite  de  Talté- 
ration  debutante  du  myocarde,  ou  de  Tasthénie  de  la  fibre  cardiaque  sous  Ie 
péricarde  enflammé. 

Peut-6tre  existe-t-il  une  légere  accentualion  du  dicrotisme  normal,  mais  sans 
qu'il  y  ait  lè,  comme  Ta  cru  R.  Blache,  rien  de  caractéristique. 

La  péricardite  peut  ne  pas  dépasser  cette  phase  el  rester  sèche^  soit  qu'cUc 
évolue  ensuite  vers  la  guérison,  soit  qu'elle  revête  la  forme  chroniquc;  mais, 
dans  la  plupart  des  cas,  et  en  particulier  dans  la  péricardite  rhumaUsmale,  de 
nouveaux  symptómes  vienncnt  bientót  révéler  la  formation  plus  ou  moins 
rapide  de  Tépanchement  liquide  et  son  accumulation  dans  Ie  sac  péricardique. 

2<^  Phase  d'épanchement  liquide.  — a,  Signes  rationnels.  — A  cette  période 
deux  facteurs  primenttous  lesautres  par  leur  importance,  et  tiennent  sous  leur 
dépendance  non  seulement  la  plupart  des  symptömes  généraux,  mais  aussi  la 
marche  et  la  terminaison  mémes  de  Taffection,  puisque  la  vie  du  malade  leur 
est  subordonnée  :  ce  sont  Yabondance  de  V épanchement y  et  Ie  degré  d^aUération 
du  myocarde. 

Le  mouvement  fébrife,  en  tant  qu*appartenant  en  propre  è  la  péricardite, 
n'offrc  rien  de  spécial :  ildemeure,  k  cette  période,  stationnaire  ou  même  com- 
mence  k  décroltre,  k  moins  de  survenance  d'accidents  de  suppuration  au  cours 
d*une  péricardite  tout  d'abord  séro-fibrineuse.  De  même,  Télémenl  douleur 
persiste  sous  la  même  forma  qu*au  début,  s'il  exisle,  ou  s'atténue  progressive- 
raent.  Cependant,  si  la  maladie  a  évolué  jusque-lè  sans  réaction  douloureuse, 
on  peut  voir  apparattre  k  ce  moment  les  premiers  phénomènes  de  gêne  con- 
strictive,  de  pesanteur,  ou  d'oppression  précordiale,  s'accentuant  k  mesure  que 
le  liquide  s'accumulc  en  plus  grande  quantité,  distend  davantage  le  péricarde^ 
et  comprimé  le  coeur. 

Mais  c'est  particulièrement  la  dyspnée  qui  entre  en  scène,  ou  s'accrolt  du  fait-^ 
même  de  Tépanchement,  surtout  si  la  production  en  est  assez  rapide ;  lorsque  1^ 
liquide  se  collecte  lenteraent,  les  manifestations  dyspnéiques  du  débüt  peuveu-  ^ 
cependant  n'être  pas  notablemcnt  modifiées  :  en  effet,  tant  que  répanchemen-— * 
n'atleint  pas  un  volume  excessif,  la  distension  progressive  de  la  cavité  séreus-^ 
se  peut  adapter  au  volume  de  cette  collection  liquide  sans  qu'une  pressior'  * 
inlra-péricardique  trop  considérable  s'établisse. 

Les  causes  de  la  dyspnée  sont  d'ailleurs  multiples.  Nous  n'avons  pas  k  reve 
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sur  celles  que  nous  avons  déjè  éludiées  è  la  première  période;  mais,  du  fait 
méme  de  raccumulation  du  liquide  dans  Ie  péricarde,  les  poumons»  surtout  Ie 
gauche,  sont  refoulés  ei  comprimés,  Tampliation  et  Ie  retrait  altematifs  du 
thorax  sont  entravés,  enfin  la  circulation  intra-cardiaque  se  trouve  g(^née  par 
la  compression  k  laquelle  ie  cceur  est  soumis. 

Les  expériences  instiiuées  par  Frangois-Franek  et  Lagrolet  ont  montré,  ainsi 
qu'on  pouvait  Ie  prévoir,  que  ce  sont  surtout  les  parties  les  moins  résistantes 
du  myocarde,  les  oreillettes,  qui  sont  afTaissées  et  dans  lesquelles  se  trouve 
entravé  Ie  cours  du  sang :  d'oü  la  stase  veineuse,  et  en  particulier  la  stase 
pulmonaire  contribuant  puissamment  k  la  production  de  la  dyspnée.  Celle-ci 
est  portee  quelquefois  jusqu'è  Torthopnée,  avec  crises  paroxystiques,  et  Ie 
malade  présente  alors  une  bouffissurc  de  la  face,  avec  cyanose,  révélant  la  gêne 
considérable  de  Thématose  et  la  menace  imminente  d'asphyxie  terminale. 

Souvent,  dans  Ie  cas  d'épanchement  moins  considérable,  la  station  assise 
soulage  Ie  malade,  Ie  liquide  s'accumulant  alors  surtout  dans  les  régions  antéro- 
inférieures  du  péricarde  et  la  compression  des  oreillettes  et  des  gros  vaisseaux 
se  trouvant  ainsi  momentanément  diminuée. 

D'ailleurs,  les  phénomènes  résultant  de  la  -compression  exercée  sur  Ie  coeur 
se  trouvent,  dans  bien  des  cas,  notablement  accrus  par  Texistence  d'un  degré 
plus  OU  moins  marqué  de  myocardite,  la  perte  de  résistance  et  d*énergie  con- 
Iraclile  du  myocarde  altéré  rendant  alors  plus  facile  TafTaissement  de  ses 
cavités,  et  diminuant  d'autre  part  la  force  de  propulsion  du  sang  contenu  dans 
les  ventricules.  Aussi,  n*est-il  pas  absolument  rare,  en  pareil  cas,  d'observer 
une  tendance  marquée  aux  lipothymies  et  k  la  syncope  mortelle. 

Ajoutons  qu*è  ces  divers  facteurs  de  la  gêne  circulatoire  et  de  la  dyspnée 
vient  s*ajouter  la  suppression,  du  fait  de  Fépanchcment,  de  la  pression  néga- 
live  inspiratoire  intra-thoracique  qui  d'ordinaire  facilite  la  diastole  cardiaque 
et  Tafflux  du  sang  en  retour  de  la  grande  et  de  la  petite  circulation. 

C'est  plus  qu'il  n'en  faut  pour  rendre  compte  de  la  dyspnée  dans  ses  diverses 
modalités  et  dans  son  intensité  essentiellement  variable. 

A  la  compression  exercée  par  Tépanchement  péricardique  sur  Toesophage 
est  due  Ia  dysphctgie  mécanique  qu'on  observe  parfois  en  pareil  cas.  Elle  n'ofTre 
rien  de  particulier.  On  a  signalé  exceptionnellement  ïaphonie  par  compression 
des  récurrents  (?)  et  paralysie  des  cordes  vocales. 

Enfin,  dans  nombre  de  faits,  on  observe  un  degré  variable  de  cyanose  que 
nous  avons  déjè  notée  incidemment  comme  accompagnant  la  dyspnée  et  les 
Iroublcs  de  circulation.  Elle  peut  du  reste,  ainsi  que  Ta  montré  Oppolzer,  avoir 
une  cxistence  indépendante  de  la  gêne  respiratoire.  On  Tobserve,  en  effet,  sans 
dyspnée  proportionnelle,  lors  de  stase  veineuse  dans  Ie  territoire  de  la  veine 
cave  supérieure,  ce  qui  est  une  modalité  assez  frequente.  On  a  signalé  égale- 
ment  Ia  bouffissure  ou  Toedème  de  la  face,  du  cou,  des  membres  supérieurs  et 
de  la  parlie  supérieure  du  tronc  :  la  cause  prochaine  en  est  identique.  Le 
malade  éprouve,  en  pareil  cas,  des  vejiigcs,  des  bourdonnements  d'oreille,  par- 
fois des  phénomènes  de.  congestion  oncéphalique,  allant  rarement  jusqu'au 
<lélire  et  au  coma. 

Cest  encöre  avec  un  épanchement  abondant,  surtout  lorsqu'è  ses  efTels 
^'ajoule  la  parésie  cardiaque  due  k  la  myocardite  infectieuse,  que  Ton  voil  se 
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produire  Ie  tableau  symptomatique  d'une  véritable  cisystolie^  arcc  cyanose, 
oedème,  iurgescence  vcineuse,  etc.  La  mort  peut  être  alors  plus  ou  moins 
rapide. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer,  d'ailleurs,  que,  dans  la  majoiïlé  des  cas  et  en 
particulier  dans  la  péricardite  rhumatismale,  tous  les  phénomènes  que  nous 
venons  d'étudier  comme  caractérisant  la  phase  d'épanchement  n'offrent  qu'une 
intensité  moyenne,  compatible  avecla  surviedumaladeetl'évolution  ultérieure 
de  la  phlegmasie  séreuse.  Après  une  période  stationnaire,  de  durée  variable, 
Tépanchement  séro-fibrineux  rétrocède  soit  spontanément,  soit  sous  Tinfluence 
de  la  thérapeutique  mise  en  ceuvre,  les  symptömes  menagants  s'attënuent,  et  la 
phase  de  régression  comraence. 

b.  Signes  physiques,  —  Les  renseignements  fournis  par  les  divers  modes 
d'exploration  pendant  Ie  cours  de  cette  période  de  la  péricardite  sont  multiples 
et  des  plus  importants  pour  Tévaluation  du  degré  des  lésions. 

L'inspection  de  la  région  précordiale  ne  tarde  pas,  k  mesure  que  Ie  liquide 
s*accumule,  h  permettre  do  constaterun  certain  degré  devoussure  thoraciquc, 
signalé  dé]k  dans  les  ouvrages  d'Avenbrugger  et  de  Corvisart.  Elle  siège  non 
pas  sur  tout  Ie  cóté  gauche  du  thorax,  comme  Tont  dit,  avec  Corvisart,  Gendrin 
et  Duchek,  mais  se  limite  k  la  région  pré-péricardique,  formant  une  saillie 
ovalaire  k  bords  étalés.  Parfois  k  peine  appréciable,  elle  est,  dans  d'autres  cas, 
des  plus  manifestes,  faisant  bomber  la  paroi  thoracique  dans  tout  Tespace 
compris  entre  Ie  deuxième  et  Ie  sixième  cartilage  costal;  dans  les  cas  intermé- 
diaires,  la  voussure  s'étend  seulement  du  troisième  cartilage  jusqu'au  cin- 
quièrae.  On  a  noté,  dans  quelques  cas  tres  accentués,  une  déformation  connexc 
du  rachis  incurvé  en  avant  :  ce  sont  des  faits  exceptionnels.  Cette  voussure 
dépend,  d'une  part,  de  l'abondance  de  Tépanchement,  et,  d'autre  part,  de  la 
résislancc  de  la  paroi  thoracique  :  aussi  se  montre-t-elle,  è  épanchement  égal, 
plus  constante  ou  plus  prononcée  chez  la  femme,  et  surtoul  chez  Tenfant  dont 
Ie  thorax  est  moins  rigide.  Chez  Tadulte,  elle  ne  se  produit  guère  avec  un 
épanchement  moindre  de  400  grammes,  d'après  les  récherches  de  Louis  et 
Woillez;  au-dessus  de  500  grammes,  elle  ne  fait  presque  jamais  défaut.  Cepen- 
dant  Potain  Ta  vue  manquer  même  avec  des  épanchements  abondants,  et  la 
considère  comnxe  un  renseignement  de  médiocre  valeur. 

La  palpation  ne  donne,  k  cette  période,  que  des  notions  assez  vagues;  Ie 
frémissement  dü  au  frottement  a  complètement  disparu,  et  Ie  seul  phénomène 
qu'elle  permet  de  constater  est  Taffaiblissement,  Téloignement,  puls  la  dispa- 
intion  du  choc  de  la  pointe.  Souvent,  d*ailleurs,  il  suffit  de  faire  asseoir  Ie 
malade  pour  rendre  au  choc  plus  de  force  ou  Ie  faire  réapparattre  alors  qu'il 
n'est  plus  perceptible  dans  Ie  décubitus  horizontal  :  la  position  assise  améne, 
en  cffet,  Ie  coeur  en  avant  et  Ie  met,  par  déplacement  de  la  couche  liquide,  en 
contact  direct  avec  la  paroi  thoracique. 

On  peut  encore  apprécier  dans  quelques  cas,  k  mesure  que  répanchement 
se  forme,  Ie  déplacement  du  choc  précordial,  reporté  plus  en  haut  ei  en  dehors 
vers  Ie  troisième  espace  intercostaU  en  méme  temps  que  Vextensionrde  Fimpul- 
sion  du  cccur  qui  occupe  deux,  et  parfois  Irois  espaces.  Ces  phénomènes  étu- 
diés  par  Sibson,  et  sur  lesquels  Potain  a  de  nouveau  attiré  Tattention,  seraient 
dus,  d'après  l'auteur  anglais,  k  ce  que  Ie  coeur  est  refoulé  par  Tépanchement 
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dans  Ia  région  supérieure  oü  Ie  thorax  est  plus  ëtroii.  Peut-étre  aussi ,  dans 
les  conditions  anortnales  de  compression  oü  Ie  coeur  se  trouve  ainsi  place, 
n'esl-ce  plus  seulement  la  pointe  du  viscère  qui  produit  Ie  choc,  mais  bien  Ia 
portion  supérieure  des  ventricules. 

Mais  rimportance  séméiologique  prépondérante  appartient  k  coup  sür  aux 
tnodifications  de  la  matité  précordiale  appréciable  par  la  percussion.  EUes  tra- 
duisent  clairement  pour  Ie  clinicien  exercé  la  marche  ascensionnelle  ou  décrois- 
sante  de  Tépanchement  liquide. 

Sans  vouloir  insister  sur  Ia  technique  de  Ia  percussion  au  niveau  du  ccBur 
(Voy.  p.  205),  il  importe  de  bien  spécifier  qu'il  convient,  en  pareil  cas,  de.déli- 
miter  deux  zones  de  matité  distinctes  :  la  submatité  qui  représente  la  projec- 
tion plane  de  Ia  totalité  du  coeur,  et  la  matité  absolue  qui  donne  Tétendue  de  Ia 
partie  découverte  du  coeur  immédiatement  appliquée  derrière  la  paroi  thora- 
cique.  L'étendue  et  la  forme  de  ces  deux  surfaces,  ainsi  que  leur  yaleur  rela- 
tive,  fournissent  de  précieuses  indications. 

C*est  sans  doute  faute  d'une  methode  rigoureuse  dans  Tappréciation  de  ce 
signe  physique  que  les  auteurs  ont  émis,  sur  ce  point  spécial,  des  assertions 
tres  diverses,  les  ims  lui  accordant  une  valeur  douteuse,  les  autres  décrivant 
une  matité  piriforme',  pour  quelques-uns  pyramidale  (!)  avec  Ie  sommet  en 
haut  (Gubler)  ou,  au  contraire,  en  bas  {Oppolzer).  Pour  Gubler,  Ia  percussion 
pourrait  révéler  quelques  cuillerées  de  liquide  dans  Ia  séreuse ;  pour  Racle,  il 
faudrait  que  Ia  quantité  d'épanchement  füt  au  moios  de  400  grammes. 

Voici,  en  réaUté,  comment  les  choses  se  passent :  k  mesure  que  Ie  liquide 
se  collecte  dans  Ie  péricarde.  Ia  percussion  profonde  révèle  une  augmentation 
progressive  de  Ia  surface  correspondant  k  Ia  matité  du  coeur  dans  son  ensem- 
ble. C'est  surtout  Ia  ligne  oblique,  limitant  k  gauche  cette  surface,  qui  se 
déplace  parallèlement  k  elle-même,  en  méme  temps  que  se  montre  un  arron- 
dissement assez  manifeste  de  Tangle  mousse  par  lequel  elle  rejoint  Ia  ligne  infé- 
rieure. On  conslate,  d'ailleurs,  par  Ia  percussion  superficielle,  une  augmenta- 
tion teute  semblable  du  triangle  de  matité  absolue  de  Ia  portion  découverte  : 
c*est,  ici  encore,  surtout  Ie  cóté  gauche  de  ce  triangle  qui  s'éloigne,  en  restant 
a  peu  prés  parallèle  k  sa  direction  première. 

Jusqu'ici,  rien  de  tres  caractéristique ,  bien  que  cette  modiflcation  des  sur- 
faces de  matité,  se  montrant  en  méme  temps  que  reffacement  du  choc  de  la 
pointe,  Ia  disparition  plus  ou  moins  complete  du  frottement,  et  les  autres  signes 
sléthoscopiques  de  cette  période ,  soit  suffisante  pour  révéler  Texistcnce  d'un 
épanchement  intra-péricardique. 

Mais,  si  Ie  liquide  continue  k  se  collecter,  et  lorsqu'il  atteint  environ  400  k 
420  grammes,  les  zones  de  matité  subissent  une  déformation  caractéristique. 
Cest  k  Sibson  que  Ton  doit  Ia  connaissance  de  ce  signe  qui  ofTre  une  réelle 
importance  pour  Ie  diagnostic  de  Tépanchement  intra-péricardique  et  Téva- 
Itiation  approximative  de  son  abondance.  Il  consiste,  comme  on  peut  Ie  voir 
sur  Ie  tracé  ci-joint  que  nous  avons  recueilli  avec  Polain  chcz  un  malade  de 
son  service,  en  une  incurvation,  une  sorle  d'encoche  obtuse  k  convexilé  interne, 
siégeantvers  Ie  tiers  supérieur  du  bord  gauche  de  la  matité  précordiale.  La 
siirface  de  matité  totale  prend,  de  ce  fait,  une  forme  générale  assez  spéciale, 
rappelant  celle  d/üne  brioche.  C*est  précisémenl  Ia  forme  que  prend,  ainsi  que 
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Ta  élabli  Sibson,  Ie  përicarde  de  Tadulte  distendu  par  une  injection  de  420  h 

460  grammes  de  liquide.  La  limite  supérieure  de  la  matité  remonte  en  pareil 

cas  jusqu'au  voisinage  de  la  fourchette  siemale. 

En  möme  temps,  la  zone  de  matité  absolue  de  la  partie  découverte  subit  une 

augmentatioD  analogue,  mais  proportionnelle- 
ment  bien  plus  considérable  (buit  fois  plus 
dans  Ie  cas  cité  plus  haut  et  oü  les  surfaces  onl 
cté  évaluées  en  centimètres  carrés)  et  revêt  une 
configuration  presque  semblable.  La  constata- 
tion  précise  de  ces  modifications  dans  la  matité 
précordiale,  et  en  particulier  de  rencoche  de 
Sibson,  offre  une  grande  importance  pratique, 
ainsi  que  Ta  dit  Potain ;  la  dilatation  des  cavités 
cardiaques,  si  difficile  parfois  k  distinguer  de 
/  Tépanchement  péricardique,  ne  donne  jamais 
lieu  è  une  disposilion  semblable  des  zones  de 

FiG.  1.  —  Matité  précordiale  dans  la   matité. 
péricarditc  avcc  épanchement.  ^  mesure    que    Tépanchement    liquide   est 

A.  Limiles  de  In  matité  tolalc  OU  subma-      yr^i  •  aj  iai 

lité.  -  B.  Limites  de  la  matité  nbsoiuc   résorbé,  la  pcrcussiou  permet  de  constater  Ie 

de  la  portion  découverte .— C.  Mamc-    rctour    prOffrCSSif   dcS   ZOUCS    matCS    VCrs  Icur 
Ion.  —  Ü.  Encoche  de  Sibson.  i  i  ^         j  i 

Les  trnits  pleins  indiquenl  la  matité  nor-    ^^^rme  et  Icur  étcnduc  UOrmalCS. 

male  du  cuïur  dans  son  ensemble,  et  de       H  est  utilc  de  faire  rcmarqucr  quc  Tépanchc- 

sa  portion  découverte.  .1  »m»i  jii_ii  l 

'  ment,  lorsqu  il  n  est  pas  tres  abondant,  peut  se 

déplacer  assez  facilement  dans  les  changemcnts  de  position  du  malade  et 
donner  lieu,  par  suite,  k  des  modifications  appréciables  dans  la  topogra- 
phie  de  la  matité.  De  même,  des  adhérences  préalables  fixant  Ie  coeur  au 
péricarde  pariétal,  ou  immobilisant  au-devant  de  lui  Ie  bord  du  poumon 
gauchc,  sont  susceptibles  de  rendre  moins  nets  les  résultats  de  la  percussion  : 
c*est  cncore  ce  qui  peut  étre  la  conséquence  d'un  emphysème  pulmonaire  tres 
accentué. 

D'autre  part,  ainsi  que  Ta  fait  remarquer  Bouillaud,  un  caractère  séméiolo- 
giquc  important  de  la  matité  fournie  par  Tépanchement  péricardique  consiste 
dans  la  rapidité  assez  grande  avec  laquelle  elle  augmente  d'étendue  et  d*in- 
tensité  d'un  jour  k  Tautre,  ou  rétrocèdc  pendant  la  période  de  résorption. 

Enfin,  en  combinant  les  résultats  fournis  par  la  palpation  et  la  percus- 
sion, on  arrive  k  constater,  dans  la  plupart  des  cas  de  péricarditc  avec  épan- 
chement, Ie  déplacement  du  choc  du  coDur  et  Textension  de  la  matité  pré- 
cordiale au-dessous  du  point  oü  Ton  pergoit  Ie  batlement  de  la  pointe.  Mais 
ce  signc  a  moins  d'importance  pratique  qu'on  n'a  voulu  lui  en  attribuer; 
alors  móme,  en  effet,  que  l'on  peut  reconnaltre  Ie  siège  du  baltcment  de  Ia 
pointe,  ce  qui  n*a  pas  toujours  lieu  avcc  un  épanchement  de  quelque  abon- 
dance, on  se  heurte  encore  k  la  difficullé,  pour  ne  pas  dire  rimpossibilité,  de 
traccr  la  limite  entre  la  matité  inférieure  de  répanchement  et  la  matité  supé- 
rieure du  foie. 

Les  signes  stéthoscopiques  de  cette  méme  phase  sont,  pour  ainsi  dire,  néga- 
tifs,  mais  ont  cependant  une  grande  valeur  surtout  en  les  rapprochant  des 
résultats  de  la  percussion.  Ce  sont  raffaiblissement  et  la  disparilion  du  bruxl 
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9  frotlemenl,  surloul  dan»  Ie  décubilus  doi'sal,  et  VassoiirilissemeTU,  Tt^loignO' 

''menl  pour  l'oreille  des  claquements  i^aloulaires.  Ceux-ci  arrivenl  raremenl  k 

disparallre  loul  i  fail,  du  moins  s'iU  ne  sont  pas  éloufTés  par  la  coexïstence 

d'une  tndocardite,  mais  on  oe  les  pcriioït  plus  qu'aiïaiblis  el  comme  dans  Ie 

lointain.  lis  peuvenl,  du  resie,  ólre  en  réalilé  moins  intenses,  8oit  que  la  myo- 

oardite  coucomitantc  dimioue  1  energie  des  conIractioQS  eardiaques,  soit  que 

Ie  c(Eur,  comprimé  par  l'épanchement,  n'adraette  plus  dans  ses  cavités  rétri5- 

fies  qu'une  moiodre  quantité  de  sang  et  réduise  ainsi  son  débit  d'une  fa^on 

'  wtable. 

^  C'est  alors  du  cöté  des  vaisseaux  que  l'on  Irouve.  des  renseigncments  com- 

metitaires.  En  eITet,  Ie  pouls  conservc  des  caraclères  uormauxlaul  que  la 

lonti'e-pressioii   de  répanchemenl   sur  Ie   cceur   demeure  insuffisante   pour 

IrjUraisser  les  cavilés  eardiaques  et  apporter  une  gêne  nolable  h  )n  circulation. 

IjOd  peut  ainsi  coustaler  des  bruits  eardiaques  afTaiblis  par  éloigncment  et  des 

IpuIsatioDS  normales  è  la  radiale.  Mais,  lorsquc  la  conlre-pressioo  dtfpasse  Ia 

"  nite  que  nous  venons  d'indiquer,  Ie  pouts  tievient  petil,  dépressible.  comme 

■vorlé,  et  souvent  irregulier.  Dans  d 'autres  cas,  il  traduit  pour  l'observateur 

Tétal  de  Ia  fibre  musculaire  el  Ie  degré  de  la  myocardilc;  sans  que  IVpanche- 

ment  sott  tres  abondanl,  les  pulsations  radialcs  deviennenl  faiblcs,  inógales, 

fuyanles,  mais  restent  Ie  plus  souvent  réguliëres,  ou  présenteul  quelques  ïnter- 

miltences. 

En  raöme  tcmps,  mais  surtout  comme  consiSqucnce  de  la  compression  méca- 
nique  des  oreillettes  du  cosur,  on  coustale  de  la  distension  des  juguiaircs  et 
fréquemment  du  faux  pouts  veineux.  Le  vérilable  pouls  vcineux,  synchrone  k 
la  systole  ventriculaire,  signalé  par  Stokes  en  pareil  cas,  ne  sauraït  exisler  en 
l'abscnce  de  It'sions  amenant  Tinsufiisance  de  la  tricuspide,  ou  de  düatatiou  du 
venlriculc  droit  entralnant  son  insurfisancc  ronclionnelle. 

Signalonsencore,  ducölé  du  pouls.lephénnmónc  auquel  KUssmauI  a  donné 
IcDom  de  pouls  paraiioxal,  et  qni  consisleessentiellemenldans  unc  diminution 
il'amplitude  des  ondées  artérielles  pendant  Tinspiration,  modïlication  inverse 
ile  cclle  qui  se  produit  è  l'iïtat  normal.  On  ne  saurait  y  voir,  comme  Ie  croyait 
Kttssmaul  un  indice  consLanl  de  médiastino-péricardite  calleusc  (voy.  l<ymphyse 
r^nlio^ie),  puisque  Traube,  Baümler,  Slricker,  Riegel,  l'onl  observé  dans  la 
péricardile  avec  épanchemenl  sans  mi^diaslinitc.  Plus  récemment  Bnhr  (')  en 
a  ciló  deux  nouveaux  exemples,  et  Polain  se  rnllie  ö  l'opinion  de  Traube  qui 
allribue  ce  phónom6ne,  en  pareil  cas,  ft  l'alTaissement  du  muscle  cardiaque 
pouvanL  se  monlrcr  dans  toule  péricardile. 

.VPhase  de  rógression.  —  Lorsque  Ic  malade  a  réussi  k  échapper  aux  dif- 
térents  accidenls  qui  peuvenl  enlratner  la  mort  pendant  la  période  préccdeolc, 
on  Toit,  au  bout  d'un  temps  variable,  les  phénomènes  cliniques  demeurcr  sla- 
lionnaires,  puis  s'amender  progressi vemen  l.  On  se  Irouve  alors  en  présence  de 
ileux  évenlualités  :  la  guérison  complete  par  relour  k  l'étal  normal,  ou  la  per- 
«istance  de  lésions  plus  ou  moins  considérables  et  la  Icrminaison  par  péricBiv] 
<lite  chroniquc. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  symplómes  subjectifs  que  nous  avons  suffi- 
sammenl  étudiés  :  qu'il  suTGse  de  dire  que  la  iempéralurc  rcdescend  k  la  nor- 
'3  1883, 
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male,  ei  que  la  douleur,  la  dyspnée,  Télat  de  malaise  disparaissent  progressi- 
Yemeni,  k  mesure  que  réirocèdent  les  signes  pbysiques  par  régression  des 
lésions.  C'esi  ainsi  que  la  voussure  précordiale,  au  cas  oü  elle  s*est  montrée, 
s'affaisse  rapidemeni,  et  que  la  diminuUon  joumalière  de  Tétendue  des  zones 
de  mailté  révèle  neiiement  la  résorption  graduelle  de  répanchement. 

L'auscultation  permet,  dés  lors,  de  constater  Ie  retour  des  bruits  cardiaques 
vers  leur  inieusité  primitive,  et  souTent  la  réapparition  du  froltemeni  péricar- 
dique.  Le  choc  du  coeur  devieut  de  plus  en  plus  perceptible  et  reprend  son 
siège  norm  al. 

Mais  on  assiste  alors,  dans  bien  des  cas,  k  la  producticm  d'une  dilatation, 
ordinairemcnt  passagere,  du  cceur,  portant  surtout  sur  ses  cavités  droites. 
Cette  phase,  qui  a  éié  décrite  par  Poiain,se  caractérisc  souvent  par  un  léger 
choc  diasiolique,  pouvant  simuler  le  dédoublement  du  second  bruit,  et  surtout 
par  Taugmentation  transversale  de  la  matité  cardiaquc  avcc  dóplacement  en 
dehors  ei  en  bas  de  la  pointe  du  cceur.  En  Tabsence  d*endocardiie  concomi- 
iante ,  c'est  k  un  certain  degré  d'altération  des  fibres  du  myocarde ,  principa- 
lement  dans  ses  couches  sous-péricardiqucs,  que  Ton  peut  attribuer  cette  dila- 
tation  bieniót  suivie  du  retour  k  Téiat  normal. 

Forxnes  de  la  péricardite  aiguê.  —  Pèncardite  sèche.  —  C'est,  nous 

l'avons  vu,  assez  souvent  la  phase  première  d'une  péricardite  qui  s'accompa< 
gnera  plus  tard  d'épanchement.  Nous  n*avons  pas  k  y  revenir. 

Mais,  dans  nombre  de  cas,  la  péricardite  reste  sèche  pendant  toutc  la  dnrée 
de  son  évolution ;  elle  est  alors  tantót  générale,  tantót  partielle.  Les  phéno- 
mènes  réactionnels  sont  souvent  peu  marqués,  cependant  on  détermine  assez 
constamment  de  la  douleur  par  la  pression  dans  les  points  spéciaux  que  nous 
avons  indiqués.  Elle  peut  néanmoins  avoir  des  allures  tres  insidieuses  et  ne 
se  révéler  que  par  le  bruit  de  frottement.  Sa  durée  est,  en  pareil  cas ,  assez 
courte. 

Péfica7*dUe  séro-fibrineuse.  —  C*est  la  forme  typique  que  nous  avons  décrite 
et  qui  est  surtout  frequente  dans  le  rhumatisme,  oü  elle  coexiste  le  plus  sou- 
vent avcc  Tendocardite.  Elle  se  rencontre  encore  dans  certaines  déterminations 
primitives  sur  le  péricarde,  dans  la  péricardite  dite  a  frigore,  dans  Tinfection 
pneumococcique ,  ou  bien  au  cours  de  la  pleurésie,  des  pfalegmasies  pulmo- 
naires,  du  mal  de  Bright,  etc. 

Péricardite  purulente.  —  Nous  avons  déjè  montré  que  cette  forme  peul  étre 
primitive,  mais  qu'elle  appartient  plus  souvent  k  Tévolution  desmaladies  infec- 
tieuses  pyogènes  ou  k  une  infection  secondaire  streptococcique  ou  staphylococ- 
cique  chez  des  sujets  débilités,  en  état  de  caehexie  :  répanchement  purulent 
est  d'ailleurs  précédé,  ou  non,  d*une  exsudation  séro-fibrineuse.  Une  ponction 
non  aseptique  a  pu  déterminer  la  transformation. 

Elle  passé  fréquemment  inaper^ue  au  milieu  des  phénomènes  graves  appar- 
tenant  aux  maladies  infectieuses  au  cours  desquelles  elle  fait  son  apparition ; 
Aussi  constitue-l-clle  souvent  une  découverte  d'auiopsie  ei  manquons-nous  de 
rcnseignements  précis  sur  sa  symptomatologie  propre.  Cependant,  avec  les 
eignes  ordinaires  d*un  épanchement  péricardique,  la  fièvre  de  longue  durée, 
è  grandes  oscillations,  la  fièvre  hecüque  avec  amaigrissement,  sueurs,  teiijt 
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llCrreux,  proslration  nolable  iIcs  forc«s,  doil  faire  recounntlre  unc  péricardilo 
■  "  purulcale.  Elle  s'accompagDC  (^galement  de  faiblcssc  du  pouls  et  dafTaissc- 
ment  cardiaque  marqué,  par  suite  de  lésioos  assez  conslanles  de  myocardile 
infeclieuse:  aussi,  la  Icndance  k  la  syncope,  k  la  mort  subiLe  uu  au  collapsus 
cardiaque  progresaif  et  au  coma,  représente  uu  de  ses  cnractères  les  plus 
tranches.  La  mort  survicnt  parfois  en  deux  ou  trois  jours ;  la  guérïson  ne  serail 
plus,  peut-ólre,  aussi  exceptionnellc  qu'aulrelois,  puisque  l'évacualion  chirur- 
gtcale  du  pus  a  doané,  dans  ces  derniers  temp»,  comme  nous  Ie  vcirons  plus 
^—Join.  des  résullats  qui  permeltent  d'espérer  dans  I'avenir  nn  certain  nombrc 
^^le  succes. 
4  Péricardite  liémorrlMjjiquc.  —  Eilc  peut  ne  comporter  aucun  phénomènc 
spécial  en  dehors  de  la  composition  de  rêpanchemcnt  quand  elle  survienl  au 
cours  d'atTeclions  cardiaques,  ou  chez  les  brigliliqueH,  les  cancéreux,  les  tuber- 
culeus, les  alcooliques,  ou  encorc  cliez  les  ^-icillards,  ce  qui  est  assez  com- 
rauQ.  D«ns  les  auLres  cas,  au  cours  des  Qèvres  éruptivea  hémorrhogiques,  du 
scurbul,  lecaractére  dominant  de  cette  forme  de  përicardite  relève  d'un  élal 
parnlylique  du  inyocardc,  avec  collapsus  et  syncopes  :  la  mort  subitc  est  assez 
ordinaire;  parfois,  surtout  dans  la  péricardite  scorbuUque  du  nord  de  la  Rus- 
sic,  la  marche  de  l'affection  est  réellemenl  foudroyanle.  On  observc  aussi  un 
certain  norabre  de  phénomènes  analogues  ia  ceux  des  hémorrbagies  internes 
abondantes:  vertiges.  nngoisse,  opprossïon,  sueurs  profuses,  pelïtesse  exlrCmc 
<lu  pouls,  scnsation  d'anëanlisscment  profond,  refroidissement  des  exlrémilés, 
cl  mort  plus  ou  moins  rapide.  Tous  ces  accidents  peuvenl  ötrc,  du  resle,  en 
tie  altribués  aux  pleuropneumonies  graves  de  la  période  ultimo  du  ecorbul : 
■  péricardite  appartiendraient  plus  spécialement,  suivaul  Roger  cl  Dujardiu- 
sBumelz.  des  douleurs  précoi-diales  exceplionnellement  inteuses. 
[  Les  conditions  diverscs  dans  lesquelles  se  monire  la  forme  hcmorrhagïque 
■  la  péricardite  rendent  d'aillcurs  suffïsamuienl  comple  de  sa  gravité,  inömo 
kns  nos  climats. 

^On  a  chcrehé  h  créerun  certain  nombre  d'autres  formes  de  la   péricardite  i 
^é  baaées  sur  ia  prédominancc   d'un  gymptöme,  telles  que  la  péricardite  I 
•alyti^iiif,    Ia  péricardite  hydropUobiqun ,  lyphoïde,  etc.  Cette  classiGcatioB  * 
■alt  A  bon  droil  quelque  peu  arlificielle;  chacun  des  symplömes  que  nous 
[otods  passés  en  revue  peut  acquérir  fi  un  raonienl  donné,  et  suivanl  les  sujets, 
B  iotensité  prépondérante  sans  constituer  pour  ccia  une  forme  particuliere 
ie  la  maladie.  Les  phénomènes  sj-ncopaux,  paralyliques,  rclèvent  directement 
tanlAlde  Tasthénic  du   myocardc  sous-jaceut    h  Ia  sércuse  cnflammée  (loi  de  1 
Stokes).  tanlöt  de  la  coexistence  d'une    myocardite  interessant  une  portion  1 
Dolable  du  myocarde  et  pouvanl  appartenir  k  des  cas  de  nature  diverse,  tantÖt 
(Ie  la  corapression  du  cceur  par  un  volumineux  épanchement,  tantöt  peul-ótre, 
comme  Ie  vcul  Peter  et  comme   semble  l'admctlre   Mauricc  Raynaud,  d'une 
irrilation  du  plexus  cardiaque,  qui  améne  par  Tintermédiaire  du  grand  sym-   , 
palhique  une  sténoae  spasmodiquc  du  syslèmc  artériel  créant  au  cccur  aiTaibü  i 
un  obslaclc  insurmontable,  On  assiste.  en  sommc,  a  des  accideoLs  de  syncopA  \ 
ie  cause  variabic  dans  diverscs  formes  de  péricardite;  ce  n'esl  pas  une  forme 
spéciale. 
De  méme,  les  manlfeslations  dysphagif^uea  se  montrent,  comme  nous  l'avons 
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VU,  SOUS  des  influences  multiples.  Pour  Gendrin,  la  forme  hydrophobique  serait 
toujours  caractérisée  par  rassociation  d*une  hydrophobie  et  d'une  dyspnée 
diaphragmatique  intense  avee  la  dysphagie.  Bourceret  (*),  qui  en  a  fait  une 
étude  complete,  pense  que  ce  syndrome  est  un  indice  de  pleurésieet  d*inflam- 
mation  du  médiastin  accompagnant  la  përicardite.  On  observealors  la  dyspha- 
gie sous  forme  d*accès  spasmodiques  douloureux,  pharyngo-oesophagiens, 
ramenés  par  la  déglutition :  elle  peut  se  montrer  dès  Ie  débul  de  la  péricardite. 

Enfln,  la  forme  typhoïde  pourrait  bien  n'être  qu*une  cireur  d*interprétation, 
et  correspondre,  comme  Maurice  Raynaud  Ta  établi  pour  un  cas  d*Andral,  a 
UDC  péricardite  développée  au  cours  de  la  dothiénenlérie. 

Ajoutons  qu*aux  deux  éges  extrêmes  de  la  vie,  chez  t enfant  et  Ie  vietUard, 
la  péricardite  passé  encore  plus  souvent  inaper^ue  que  chez  Tadulte,  ses  sym- 
ptómes  demeurant  particulièrement  obscurs,  et  pour  ainsi  dire  frustes,  au 
milieu  des  phénomènes  morbides  appartenant  k  la  maladie  préexistante,  ou  se 
trouvant  masqués  par  Tétat  de  déchéance  organique  propre  k  la  vieillesse. 
Cependant  elle  évolue,  dans  quelques  cas,  avec  des  allures  assez  Iranchées 
pour  imposer  Ie  diagnostic. 

D.   —  PÉRICARDITE  CHRONIQUE 

Elle  est  ordinairement  Ie  reliquat  de  la  péricardique  aiguë  arrétée  dans  sa 
période  de  régression,  sans  que  Ton  puisse  établir  d'une  fagon  précise  a  quel 
moment  une  péricardite  de  longue  durée  mérite  Ie  nom  de  péricardite  chro- 
ni<|ue. 

Parfois  d'ailleurs  elle  s'établit,  ou  semble  s*établir,  chronique  d'emblée,  en 
particulier  chez  Ie  vieillard,  chez  les  brightiques,  les  tuberculeux,  les  alcooli- 
qucs,  les  sujets  débilités.  Peut-être,  en  pareil  cas,  pourrait-on  penser  que  la 
première  phase  aiguö,  de  faible  intensité,  a  passé  inapergue  au  milieu  d*un  étal 
général  gravc  dctournant  Tattention  de  Tobservateur.  C'est  une  forme  qui 
demeurc  fréquemment  latente  (Letulle)  pendant  un  temps  assez  long. 

Quand  elle  succède  k  la  forme  aiguë,  la  péricardite  chronique  se  caractérise 
par  la  persistancedes  signes  physiques  :  Tépanchement  reste  stationnaire  ou 
disparait  lentement  et  parfois  après  avoir  présenté  des  recrudescences  signalées 
par  des  retours  de  poussées  aiguös;  les  exsudats,  non  résorbés,  s*organisenl, 
subissent  les  diverses  dégénérescences  que  nous  avons  étudiées,  Ie  myocarde 
s'allèrc  de  plus  en  plus,  et  les  troubles  circulatoires  d'une  véritable  cachexie 
cardiatiue  terminent  la  scène.  Plus  souvent  peut-élre,  les  adhérences  se  mul- 
liplionl  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  et  Thistoire  de  la  péricardite  chro- 
ni(|ue  se  confond  avec  celle  de  la  symphyse  cardiaque. 

En  mómc  temps  que  persistent  la  matité,  Ie  frottement,  et  les  divers  signes 
des  alléralions  anatomiques,  la  température  peut  demeurer  au-dessus  de  la 
normale,  ou  mème  la  fièvre  se  rallumer  peu  intense  mais  avec  tendance  k 
rheclirilé.  Les  malades  sont  oppressés,  affaiblis  ;  la  perte  de  Tappétit,  Tamai- 
grissiMHcnt  s*accentuent,  Tcedème  des  membres  inférieurs  ou  Tanasarque  appa- 
raisseni,  et  la  mort  est  la  conséquence  des  progrès  de  la  cachexie. 

(*)  HoiracKUKT,  De  Ia  dysphagie  dans  la  péricardite  et  en  particulier  de  la  péricardite  è 
fonno  hydrophobique;  These  de  Pum,  1879. 
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Plus  raremenl,  les  divers  pht'iiomènes  s'amcndcnl  el  la  maladie  uiarche  vers 
line  guérison  qui  n'esl  presqiic  jamais  complete. 

Dans  lescas  chroniqucs  d'enibléc,  la  péricardile  n'est  souvent  reconnue  que 
lorsqu'un  épanchement  ddjinotable,  souvent  puniicnt  ou  hémorrhaffiquc,  esl 
constituê  et  occasionne  de  l'essournement  avec  oppression  précorJiale ;  parfois 
eest  k  l'occasion  d'une  poussée  subaiguB  que  l'on  reconnatt  Texislcnce  de 
lèsions  déjd  anciennes. 

C'esl  dans  ces  forniea  de  péricardile  chroniquc  que  Bouillaud  a  signalé  les 
oscitiations  brusques  de  la  quanlité  de  l'épanchcment  sous  rinfluence  d'unc 
révulsion  énergique. 

Rappolons  que,  dans  quclques  cas  du  moins,  les  plaques  laitcuses  seraicnt 
un  veslige  de  péricardile  chronique  partielle. 


MARCHE,  DURÉE,  TERMINAISONS 


11  est  impossible  d'assigner  unc  durée  mfme  approximativc  it  1  evolulion  de 
la  péricardile  aigui^,  affection  non  cyclique,  pri?senlanl  des  Tormes  mulUples, 
d 'inlensité  fort  varialile  et  dont  la  marchc  générale  est  Ie  plus  souvent  en  cor- 
rélation  directe  avec  cclle  de  la  maladie  géniïrale  infcclieuae  dont  elle  nVst 
qu'une  des  déterminations.  Nous  avons  monlré  d'ailleurs,  ii  diverses  reprises, 
i{ue  son  début  est  des  plus  insidieux  et  que  son  existence  n'est  reconnue  qu'c'i 
une  période  plus  ou  moins  avancée  de  son  evolulion  ctinique  :  de  la  des  incer- 
tiludes  inévitables  sur  la  date  de  son  apparilion,  et  partant  sur  sa  duröe  totale. 
Si  la  péricardite  resle  sèche,  elle  peut,  dans  les  cos  légers,  guérir  en  fi  ou 
8  jours.  Une  evolulion  aussi  rapide  esl  absolument  exceptionnelle  lorsqu'il  se 
fonne  un  épanchement  séro-fibrineux;  elle  a  élfsignalée  par  Baüniler(')  dans 
la  variété  qu'il  a  dénomniéc  péricardite  idïopathique  éphémtre.  Dans  In  majo- 
rité  des  cas,  ai  l'épanchemeot  liquide  peut  Otre  résorbé  en  10  h  12  jours  (Mau- 
rice  Raynaud),  8  è  il  (Bernheim,  Cï.  Sée),  il  persiste  souvent  bicn  plus  long- 
Icmps  et  nc  disparalt  que  vers  ta  fin  du  Iroisième  septénaire,  ou  pUis  lard 
cncore.  Dans  Ie  eas  que  nous  avons  étudié  avec  Potain,  ee  nest  que  vors  te 
riogt-qualrième  jour  qu'on  nconstaté  cette  disparition.  D'ailleurs,  la  désinté- 
gratioQ  et  Ia  résorption  de  l'exsudat  fibrineux  dcmandenten  moyenne,  d'aprës 
Louis,  18  jours,  maïs  dans  les  cas  plus  intcnses  ou  interrompus  par  des  recru- 
descences  subaiguBs,  elles  peuvent  exiger  jusqu'è  i5  et  90  jours  (Louis). 

Nous  avons  admis,  dans  cctte  évalualion  approximative,  la  tcrminaison  de  la 
péricardite  par  Ia  guérison,  maïs  loraque  les  accidenls  entratnent  la  mort  du 
malade,  on  peul  obscrver  parFois  une  marchc  extr^mement  rapide,  pour  ainsi 
lüre  foudroyanle  :  c'esl  Ie  cos,  en  particulier,  dans  la  péricai-diLe  scorbulique 
ie  Kybcr,  qui  peul  tuer  en  vingt-qualre  heurea.  Andral  a  vu  la  terminaison 
Wale  Burvenir  au  bout  de  trenle-sept  heures  dans  la  péricardile  hémorrha- 
:;iqup  avec  épanchement  de  sang  abondant;  elle  peul  se  montrer  au  Iroisième 
nu  quatrième  jour  dans  certains  cas  de  péricardite  purulenle. 
Rappelons,  du  reste,  qu'une   syncope  mortclle   peuL,  h   diverses  périodes, 

('I  Baïuixh.  Tramacl.  of  Uk  elinif.  Soc,  1673. 
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amener  la  terminaison  brusque  de  la  përicardite,  alors  surtout  que  Ie  myocarde 
est  Ie  siège  de  lésions  imporlantes.  Plus  ordinairement,  c'est  avec  des  signes 
de  collapsus  cardiaque,  dans  un  état  asystolique  ou  comateux,  que  les  malades 
succombenl ;  ou  encore  du  fait  de  la  maladie  dont  la  péricardite  est  Texpression. 

La  guérison,  qui  est  Ie  mode  de  terminaison  Ie  plus  frequent,  peut  être 
complete  ou  incomplete.  Dans  Ie  premier  cas,  on  note  souvent  une  période  de 
convalescence  pendant  laquelle  Ie  malade  conserve  de  Toppression  facile,  avec 
un  certain  degré  d'éréthisme  cardiaque.  La  guérison  reste  incomplete  tantöt 
du  fait  d*altérations  myocardiques  persistantes,  tantót  par  la  formation  d'adhé- 
rences  péricardiques  plus  ou  moins  nombreuses  et  serrées  entratnant  les 
troubles  propres  k  la  symphyse  cardiaque. 

EnGn,  Tétat  aigu  peut  aboutir  insensiblement  k  la  péricardite  chronique, 
que  nous  avons  vue  s*établir  d*emblée  dans  quelques  cas.  La  durée  des  acci- 
dents,  en  pareille  circonstance,  ne  saurait  être  évaluée,  mais  elle  est  toujours 
fort  longue  et  aboutit  rarement  k  une  guérison  même  incomplete  et  précaire. 


PRONOSTIC 

La  péricardite  aiguë^  envisagée  dans  soo  ensemble  et  en  tenant  compte 
de  sa  grande  fréquence,  est  une  aOection  de  pronostic  bénin.  Cette  propo- 
sition  paratt  au  premier  abord  contradictoire  avec  Topinion  émise  par  Cor%ï- 
sart,  Hope,  Gendrin  et 'les  cliniciens  de  la  méme  époque  qui  la  considéraient 
comme  éminemment  grave;  mais  il  faut  songer  qu'ils  ne  connaissaient  que  les 
cas  intenses,  compliqués  de  troubles  cardiaques  mena^ants,  tandis  qu*on  est 
parvenu,  par  la  suite,  k  diagnostiquer  les  cas  légers  qui  sont  tres  fréquents 
et  toujours  favorables.  Le  méme  changement  d'opiuion  ne  s*est-il  pas  effectué 
au  sujet  de  la  pleurésie  diaphragmatique  ? 

Le  pourcentage  des  guérisons  a  donné  k  Duchek  48  pour  100,  k  Bamberger 
58  pour  100,  et  k  Louis  jusqu*è  66  pour  100. 

D'ailleurs,  certaines  formes  sont,  on  le  congoit,  beaucoup  plus  sévères  que 
d*autres.  Ainsi,  tandis  que  la  péricardite  sèche  et  la  péricardite  aiguë  rhuma- 
tismale  ont  une  terminaison  constamment  favorable,  k  moins  de  complications 
spéciales  (Bamberger),  les  péricardites  hémorrhagiques  et  surtout  les  péricar- 
diles  purulentes  comportent  presque  toujours  un  pronostic  fatal.  La  notion 
ótiologique  a  donc  une  grande  importance. 

Dans  toute  péricardite,  le  degré  d*abondance  de  Tépanchement  liquide  con- 
slitue  par  lui-móme  un  element  important  de  pronostic  :  nous  avons  vu,  en 
eiïet,  les  dangers  qu*une  contre-pression  excessive  sur  le  coeur  fait  courir  aux 
malades. 

Mais  c'est,  avant  tout,  dans  Téta^  d'intégrité  du  muscle  cardiaque  el  dans 
les  conditions  de  résistance  inhérentes  k  Tindividu,  que  Ton  peut  trouver  une 
base  solide  pour  asseoir  le  pronostic.  La  myocardite,  accompagnée  ou  non 
d'endocardite,  tient  sous  sa  dépendance  les  accidentsde  syncope  ou  de  collapsus 
cardiaque.  avec  troubles  graves  de  la  circulation  générale,  sur  lesquels  nous 
avons  insisté  k  diverses  reprises  :  c'est  elle  qui  commande  la  gravité  immédiate 
dans  la  plupart  des  cas. 
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L*êge  avance,  ou  Tenfance,  sont  des  conditions  aggravantes;  la  guérison, 
d  après  Gendrin,  n*aurait  jamais  lieu  dans  Ia  première  année  et  serail  excep- 
iioimelle,  suivani  Duchek,  après  quarante  ans.  Riliiet  et  Barthez  ne  croieni 
pas  cependant  la  péricardite  tres  grave  dans  Tenfance;  pour  Sieffen  (%  au 
contraire,  elle  met  souvent  la  vie  des  petits  malades  en  danger. 

La  débilité,  l'alcoolisme,  les  cachexies  tuberculeuse  ou  cancéreuse,  Ie  brigh- 
tisme  aggravent  notablement  Ie  pronostic. 

Enfin,  la  péricardite  serait  plus  souvent  mortelle  chez  la  femme,  si  Ton  en 
eroit  ia  statistique  de  Duchek.  Le  fait  est  exact  lorsqu*on  envisage  en  bloc  les 
ehiffres  qu'il  foumit,  mais  il  convient  de  faire  remarquer,  avec  Maurice  Ray- 
naud,  que  Texcédent  de  mortalité  pour  Ie  sexe  féminin  résulte  uniquement  de 
Ia  gravitë  toute  spéciale  de  la  péricardite  au  cours  de  Tinfection  puerpérale. 

Le  pronostic  de  la  péricardite  chronique  est  toujours  grave,  par  suite  des 
lésions  profondes  qu'eile  entratne  constamment,  k  plus  ou  moins  breve 
échéance,  du  cöté  du  musclecardiaque.  Lorsqu'elle  aboutit  k  Ia  symphyse  car- 
diaque,  ie  danger  est  moins  prochain,  car  on  peut  alors  observer  une  survie 
assez  prolongée.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  Tappréciatton  que  comportent 
les  cas  semblabies. 


DIAGNOSTIC 

On  ne  saurait  trop  répéter  que  la  péricardite  resle  bien  souvent  méconnue  au 
milieu  du  cortège  symptomatique  plus  bruyant  de  Ia  maladie  primitive  et  con- 
sUtue  une  surprise  d'autopsie,  non  que  Ie  diagnostic  en  soit  particulièrement 
difGcile  k  établir,  mais  parce  que  Tattention  n*a  pas  été  attirée  sur  le  péricarde 
el  que  Texamen  de  la  région  précordiale  a  élé  négligé  ou  trop  sommaire. 

Éüe  est  plus  aisément  dépistée  quand  le  péricarde  est  intéresse  d*emblée ; 
mais  on  peut  dire  que,  dans  presque  lous  les  cas.  Ia  péricardite  veul  élre 
recherchée  et  ne  s*impose  que  rarement  k  rattenlion  de  Tobservateur. 

D*ailleurs,  Ia  plupart  des  troubles  fonclionnels  que  nous  avons  éludiés  k  Ia 
symptomatologie  n^offrent,  par  eux-mêmes,  rien  de  caractéristique  et  meitent 
seulemenl  surla  voie  d'unelésion  interessant  Torgane  central  de  Ia  circulalion; 
ib  peuvent  même  faire  croire  k  une  affection  de  Tappareil  respiratoire.  La  dou- 
leur  du  phrénique  appartient  également,  el  d'une  fagon  plus  conslanie  peul- 
étre,  k  la  pleurésie  diaphragmatique  qui  parfois,  du  resle,  accompagnc  ou 
précède  Tévolution  de  Ia  péricardite.  L'anxiélé  respiratoire.  Ia  dyspnée,  la  slase 
veineuse,  se  montrent  dans  les  affeclions  pleuro-pulmonaires,  dans  Tendocardite, 
et  surtout  dans  les  altérations  du  myocarde ;  ces  demières  en  représentent 
même  assez  souvent  la  cause  immédiate  au  cours  de  Ia  péricardite. 

Aussi,  les  seuls  éléments  précis  du  ^diagnostic  doiveni-ils  êlre  recherches 
dans  la  détermination  des  signes  physiques. 

L'un  des  plus  importants  est  le  froltemenl  qui  caractérise  Ia  péricardite 
sèche  OU  avec  épanchement  peu  notable.  Il  est  des  cas,  assez  nombreux  d'ail- 
leurs,  dans  lesquelsle  timbre,  les  caraclèresacousliques  de  ce  froltemenl,  sont 

C)  Stepten,  BerUn.  Mm.  Woehentckr,,  1885. 
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tellement  nets,  avec  bruii  de  va-ei-vient  superflciel,  que  rhésitation  n'esi  pas 
possible;  il  s*agit  bien  d*un  froitement  :  mais  se  passe-t-il  dans  Ie  péricarde? 

On  pourrait,  en  effel,  confondre  Ie  froitement  përicardique  avec  un  froite- 
ment pleural  produit  par  une  pleurésie  sèche  au  voisinage  immédiat  du  péri- 
carde, OU  cncore  avec  un  frottement  pleural  rythmé  par  les  battements  du 
coeur  contre  Ie  sinus  de  la  plèvre  renfermant  des  pseudo-membranes.  Mais, 
outre  que  la  pleurésie  séche  se  trouve  rarement  limitée  dans  Ie  voisinage  de  la 
région  précordiale,  on  reconnattra,  dans  Ie  premier  cas,  que  Ie  frottement  coTn- 
cide  avec  les  mouvements  respiratoires  et  cesse  avec  leur  suspension ;  dans  Ie 
second  cas,  comme  Tont  élabli  Potain  et  Choyau,  que  Ie  frottement  pleural 
rythmé  par  Ie  coeur  s'exagère  et  ne  recouvre  plus  que  Ie  premier  temps  dans 
les  grandes  expirations,  et  méme  se  suspend,  suivant  Maurice  Raynaud,  dans 
rinspiration  forcée.  Ces  caractéres  distinctifs  n'appartiennent  pas  au  frottement 
péricardique,  qui  s*accentue  au  contraire  pendant  Tinspiration.  D*ailleurs,  en 
faisant  exagérer  au  malade  Tamplitudc  des  mouvements  respiratoires,  on  con- 
statera  Ie  fait,  signalé  par  Potain,  de  la  disparition  du  rhythme  cardiaque  du 
frottement  remplacé  par  un  rhythme  nettement  respiratoire.  Cependant,  ainsi 
que  nous  Tavons  vu,  Tétat  anatomique  des  bords  antérieurs  des  poumons,  les 
adhércnces  pleuro-péricardiques  ou  pleuro-costales  peuvent  venir  modiOer  Ie 
phénomène  et  rendre,  dans  quelques  cas,  Ie  diagnostic  précis  assez  difGcilc  k 
élablir. 

Enfln,  on  peut  avoir  k  se  demander  si  Ie  frottement,  nettement  pergu  et  loca- 
lisé  dans  Ie  péricarde,  n*est  pas  un  reliquat  d'une  péricardite  aiguö  plus  ou 
moins  ancienne  et  incomplètement  guérie.  C'est  alors  en  rapprochant  de  ce 
signe  Tabsence  des  autres  manifestations  concomitantes,  et  en  se  basant  sur 
les  anamnestiques,  que  Ton  arrivera  k  diagnostiquer  Tancienneté  de  la  lésion 
et  sa  valeur  acluelle. 

Dans  tout  un  autre  groupc  de  cas,  les  caractéres  du  frottement  sont  insuffi- 
samment  nets  pour  permetlre  une  afflrmation  de  prime  abord,  et  la  confusion 
demeure  possible  avec  un  soufflé  valvulaire,  ou  un  soufflé  extra-cardiaque. 

Ce  dernier  se  distinguera  par  Tabsence  de  tout  phénomène  morbide  cardio- 
vasculaire, par  son  timbre  doux,  respiratoire,  aspiratif,  par  Tabsence  de  tout 
frémissement  k  la  palpation,  et,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  par  la  consta- 
tnlion,  faite  k  la  simple  vue  ou  avec  les  appareils  enregistreurs,  d'une  légere 
dépression  de  Tespace  intercostal  oü  il  est  per^u  au  moment  méme  de  sa  pro- 
duction :  nous  avons  déjèi  vu  que,  dans  sa  variété  la  plus  commune,  ii  esl 
méso-syslolique  et  situé  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  coeur.  Cette  localisa- 
tion  et  ce  rylhmc  appartiennenl,  il  esl  vrai,  au  frottement,  mais  celui-ci  s'exagère 
lorsquc  Ie  malade  s'assied  ou  se  pcnche  en  avant,  tandis  que  Ie  soufflé  extra- 
cardiaque  s'alténue  notablement  ou  disparalt  dans  les  mémes  conditions.  Cc 
caraclère  peut  également  servir  k  Ic  faire  reconnaltre  lorsqu*il  siège,  bien  que 
plus  rarement,  k  la  pointe  m^me  ou  dans  la  région  de  la  base. 

Quant  aux  souffles  d*oriflce,  nous  avons  déjè  indiqué  k  la  symptomatologic 
quolques-uns  de  Icurs  caractéres  diflérenlicis  sur  lesquels  nous  aurons  k  reve- 
nir  plus  U\rtl  k  propos  de  Tcndocardite  et  des  lésions  valvulaires.  Rappclons, 
dós  mainlenant,  quo  les  souffles  d'orifico  peuvent  étrc  douxourudes,  mais  ont 
prcsquo  toujours  un  caraclère  de  bruit  de  soufflct,  fllé,  aspiratif,  en  jet  de  va- 
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peur,  permctlant  de  les  JifTérencicr;  pürfois  L-epcndant  Ie  Liinbre  du  souTne  csl 
assez  rude  pour  sirouler  k  s'y  mt^prcndrc  un  briiit  de  froUemenl.  Oii  devra  re- 
chercher  alors  ses  nulres  caracléres  diHtinclifs.  Le  soufHe  a  son  foyer  d'auscul- 
lation  au  niveau  de  la  poiale  ou  des  oriOces  arléricls  de  la  base  du  cccur,  on 
Ues  poiuts  bien  délermini5s :  le  frollemenl  siège  surloul  vers  la  rögion  moyenne 
du  cficur;  Ie  soufilc  se  propage  i  dlslance  suivant  unc  direction  connue  pour 
chaque  v»riélé,  vers  Taisselle  gauche.  vers  le  dos,  dans  les  vaisseaux,  etc.  :  le 
frullemenl  ne  se  propage  pas.  il  a'öteiiil  sur  place;  le  soufflé  esl  neltement  iso- 
clirone  aux  tons  normaux  du  cfüur  :  le  rrollemcnl  les  précède  ou  les  suit.  Lors- 
tiu'ii  existe  un  soufflé  éi  chaquc  tcmps  du  coeur,  le  Limbrc  diiï/ire  pour  cbacun 
(leus,  souvent  Ie  siège  n'est  pas  le  mfime,  l'un  est  h  la  poinle,  le  second  è  la 
liase  :  chaque  partic  d'un  doublé  froUcinenl  a  le  möme  Limbrc  et  sióge  dans  le 
móme  poiiit.  Cependant  Ic  soulle  pré&yslolique  du  réiréfissement  mitral,  qui 
s'aocompagne  d'un  ffémissement  a  la  palpalion,  pourrait  printer  è  Ia  conriision, 
[Qais  il  est  raremcnt  le  seul  signe  d'auscultation  de  la  siénose  mitrale,  il  siège 
a  la  pointe  mönie,  sou  timbre  est  assez  nellement  soufflant;  en  outre,  il  s'ac- 
compagne  de  tniubles  cardio-vasculaires  ;  le  frottement  esl  Irès  raremcnt  U- 
iniltf  A  la  présyslole,  il  ne  le  serail  mëmc  jamais  suivant  G.  Séc. 

Enfin,  les  souffles  n'atteignent  d'ordinaire  que  progressivement  leur  inten- 
^ité  maxima,  se  modÜient  peu  ensuitc  et  loujours  lentcmenl  :  Ie  frollenient 
apftaralt  parfois  brusquement,  pour  subir  des  modifications  notables  dun  jour 
il  l'autre,  quelquefoia  niiïme  en  peu  d'bcures,  ou  bicn  disparalt  assez  rapide- 
menl.  Les  changemenls  de  position  du  malade  n'inHuent  pas,  ou  du  moins  fort 
[K-u,  sur  l'inlcnsité  et  les  caracLèrcs  des  soufHes  :  nous  avons  vu,  a  diverses 
reprises,  qu'en  pareille  eirconstanee  le  frultenient  subil  des  modifications  tres 
.^cccntutïcs,  Jusqu'fi  disparalLrc  ou  se  monlrer  de  nouveau,  suivant  que  le 
malade  esl  couchi*  ou  dans  Ia  position  assisc.  Aussi  Bernheim  admel-il,  avec 
l>rhnrtll,  qu'un  bruil  qui  ne  se  pcr^oil  que  dans  la  position  verticale  ou  \alé- 
nleest  toujours  péricaixlique. 

Ajoutons  que  les  modiCcations  du  puuls,  si  raresdansla  p^ricardite  ou  tout 
nu  moius  si  peu  prouoncöes  è  celte  période,  ont  urie  fréqucnce  cl  uno  impor- 
lance  loules  dilTérenlea  au  cours  de  I'cndocarditc  cl  des  Kmons  valvulaires. 

II  esl  bon,  du  reste,  de  rappeler  que  l'on  peut  observer  la  coexistence  du 
wufflectdu  froliement,  lendo-përicardile  étanl  relativemenl  fréquenLe;  le  dia- 
;'rios(ic  esl  alors  plus  embarrassanl,  muis  unc  Otude  altentive  des  divers  signes 
'^Lélhoscopiques.  corrobon^c  par  renscmble  des  pbénomènes  morbides  el  des 
troubles  roncliounels  perniel  encore,  le  plus  souvent,  de  faire  la  part  du  péri- 
i^anie  et  de  l'endocarde  dans  la  symptomatologie,  et  d'arriver  k  une  interpré- 
laliua  exacte. 

Lc  diagnostic  de  péricardite  élimt  posé,  il  resle  u  döterminer  s'il  existe  un 
ipancbeoient  liquide,  el  quelle  esl  sa  nature. 

La  constalatiun  dun  rrollemenl  n'exclul  pas  la  possibiltlé  d'une  certaine 
'liiantité  d  epanchement,  surloul  si  les  variations  de  position  moditlent  nota- 
lilcmcnt  fintensild  du  syinplömc ;  niais  c'csl  surloul  dans  les  changemenls  ap- 
|x>rlée  h  la  maliLé  précordialc  que  Ion  puisera  les  éléments  d'apprécialion. 
Xuiia  avoDS  dit  dé'ik  la  valeur  de  la  matilö  générale  en  briochc,  avec  encochc 
Je  Sibson.  cl  de  raugnicntnlion  prédominanle  de  la  malité  «bsolue  fournie  par 
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la  partie  découverte  du  ccBur  :  c*est  Ie  meilleur  signe  d'un  épanchement  d'au 
moins  44K)  grammes. 

Mais,  dans  les  cas  oü  Ie  liquide  est  moins  abondant  et  la  forme  de  la  matité 
moins  caractéristique,  on  doit  s*efforcer  de  différencier  la  péricardite  d^avec 
une  hypertrophie,  et  surtout  une  dilatation  cardiaque. 

Dans  rtiypertrophie,  la  matité  est  accrue  en  surface,  mais  conserve  la  forme 
triangulaire  de  la  projection  plane  du  coeur,  la  pointe  est  abaissëe,  peu  déviée 
en  dehors ;  s*il  existe  une  légere  voussure  thoracique,  elle  est  localisée  vers  la 
base  du  ccBur.  Le  choc  du  coeur,  sinon  Ie  battement  de  la  pointe,  est  nettement 
perQU,  violent,  pénible  pour  le  malade;  les  bruits  cardiaques,  parfois  assour- 
dis,  sont  souvent  éclatants  &  timbre  métallique;  le  pouls  est  fort.  Dans  la  dila- 
tation, la  matité  triangulaire  est  allongée  transrersalement  par  déplacement  de 
la  pointe  vers  la  gauche;  il  n*y  a  pas  de  voussure,  les  bruits  cardiaques  sont 
sourds,  le  choc  du  coeur  aifaibli,  mais  ordinairement  perceptible;  le  pouls  est 
faible,  dépressible,  parfois  inégal.  Enfin,  lors  d'h3rpertrophie  ou  de  dilatation, 
on  constate  fréquemment  un  bruit  de  galop  vrai  par  choc  diastolique.  Dans 
Tépanchement  péricardique  la  matité,  plus  nettement  limitée,  tend  è  élargir  la 
partie  supérieure  du  triangle  précordial;  la  voussure  s*étend  k  touie  la  zone 
péricardique ;  les  tons  cardiaques  semblent  voiles,  profonds ;  le  choc  s'atténue, 
OU  se  pergoit  en  dedans  de  la  limite  de  la  matité;  les  changements  de  position 
modifient  les  signes  de  percussion  et  d*auscultation ;  le  pouls  demeure  long- 
temps  normal.  Enfin,  la  progression  joumalière  de  Tintensité  des  phéno- 
mènes,  souvent  assez  rapide,  appartienl  k  l'évolution  de  Tépanchement  péri- 
cardique. 

Il  est,  d'ailleurs,  évident  que  la  moindre  tracé  de  frottement  apparaissant  è 
la  faveur  d'un  changement  de  position  tranche  le  diagnostic  et  affirme  la  péri- 
cardite. 

On  doit,  cependant,  ne  pas  perdre  de  vue  qu*il  est  arrivé  parfois  h  des  clini- 
ciens  expérimentés  de  prendre  une  dilatation  cardiaque  pour  un  épanchement 
péricardique,  et  de  recourir  k  une  ponction  inutile  et  dangereuse  :  c'est  une 
preuve  évidente  de  la  difficulté  du  diagnostic  dans  bien  des  cas. 

11  faut,  du  reste,  songer  k  la  possibilité  d*adhérences  fixant  Ie  coeur  au  voi- 
sinage  de  la  paroi  thoracique  et  modifiant,  par  suite,  les  phénomènes  plessi- 
métriques  et  stéthoscopiques  au  point  de  dissimuler  un  épanchement  abondant 
ou  de  faire  croire,  comme  dans  Tobservation  de  Moriagne,  k  une  colI«ction 
juxta -cardiaque. 

On  peut,  en  eKTet,  signaler  comme  prétant  k  la  confusion  un  épanchement 
pleurétique  gauche  :  mais  d'ordinaire  Tétendue  de  la  matité  au  cöté  du  thorax. 
Ia  constatation  du  déplacement  du  cceur,  les  phénomènes  d*auscuItation  pul- 
monaire,  ne  préteront  pas  longtemps  k  une  hésitation  sérieuse.  On  arrive 
méme  assez  ai^ément  k  établir  la  coexistence  d*un  épanchement  péricardique 
et  d*une  pleurésie,  ce  qui  est  relativement  frequent,  en  se  basant  sur  la  consta- 
tation simultanée  des  signes  propres  k  chacune  de  ces  deux  affections.  Une 
pleurésie  enkystée  au  voisinage  du  péricarde  pourrait  induire  en  erreur,  mais 
la  forme  différente  de  la  région  mate,  les  signes  d*auscultation,  la  persisiance 
du  battement  de  la  pointe  du  coeur  et  des  tons  normaux  valvulaires  permet- 
tront  d*éliminer  Thypothèse  de  la  péricardite. 
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Il  faudra  loujours  avoir  présente  k  l'esprit,  surtout  chez  renfant(*),  la  possi- 
biliié  de  sigoes  pseudo-pleurëiiques  de  la  base  gauche  signalós  par  Pins  (de 
Vienne),  en  1889,  et  depuis  lors  par  Perret  et  Devie;  ces  signes,  qui  dispa- 
raissent  dans  la  position  genu-pectorale,  ont  été  attribués  è  Tatélectasie  de 
la  base  pulmonaire  gauche  comprimée,  dans  un  thorax  étroit,  par  un  épan- 
chement  péricardique  dont  ils  constituent  ainsi  une  manifestation  indirecte. 
D^après  Marfan  {*)  on  peut  même  les  rencontrer  dans  quelques  faits  de  péricar- 
dite  aans  épanchement. 

Enfin,  les  lésions  avec  induration  de  la  languette  pulmonaire  précordiale,  les 
tumeurs  du  médiastin,  les  anévrysmos  aortiques,  slis  peuvent  augmenter  la 
matité  dans  la  région  cardiaque,  seront  néanmoins  facilement  distingués  de 
répanchement  péricardique  par  la  forme  méme  et  Ia  topographie  de  cette  ma- 
Uié,  ei  par  les  autres  signes  physiques  ou  fonctionnels  qui  leur  appartiennent 
en  propre.  Il  doit  suffire  de  les  avoir  signalés. 

Nous  étudierons  Ie  diagnostic  différentiel  de  l'hydropëricarde,  et  du  pneu- 
mopéricarde  dans  les  chapitres  qui  leur  seront  consacrés. 

Quant  au  volume  de  répanchement,  c*est  en  rapprochant  et  comparant  les 
renseignements  foumis  par  Téiendue  et  la  forme  de  la  matité  et  de  la  voussure, 
par  Ia  disparition  absolue  du  frottement,  par  refifacement  plus  ou  moins  com- 
plet du  choc  cardiaque  et  des  bruits  valvulaires,  par  les  troubles  circulatoires 
das  è  Ia  compression  cardiaque,  iels  que  stase  veineuse,  petitesse  du  pouls,  etc. , 
que  1*00  pourra  tenter  une  évaluation,  toujours  approximative  et  incertaine.  II 
faudra,  d'ailleurs,  tenir  grand  compte  dans  cette  évaluation,  aussi  bien  qu'en 
vue  du  pronosiic  ei  du  traiiement,  de  la  part  qui  peut  revenir  k  la  myocardite 
dans  cei  ensemble  de  sympt6mes  :nousy  avonssuffisamment  insisté  k  diverses 
reprises,  mais  il  convient  de  rappeler  que  Ie  diagnostic  de  la  lésion  du  myo- 
ctrde  présente  au  cours  de  la  péricardite  une  importance  capitale. 

Pour  déterminer  la  nature  de  répanchement,  les  signes  physiques  ne  sont 
daucun  secours;  seuls  les  phénomènes  généraux,  la  courbe  thermique,  l'ha- 
bitos  du  malade,  Ia  marche  des  accidenis,  et  surtout  la  notion  étiologique  four- 
niront  des  indications  de  valeur.  Nous  ne  saurions  revenir  ici  sur  les  divers 
groupes  de  causes  ei  de  symptómes  qui  plaident  en  faveur  de  la  nature,  séro- 
Gbrineuse,  hémorrhagique,  ou  purulente  du  liquide  intra-péricardique ;  mais  il 
n'esl  peut-être  pas  inutile  de  rappeler  que,,  parfois,  les  phénomènes  propres 
aux  hémorrhagies  internes  peuvent  annoncer  Ia  péricardite  hémorrhagique,  et 
que,  d'une  maniere  générale,  Tapparition  rapide  des  signes  de  paralysie  car- 
diaque rend  probable  la  transformation  purulente  ou  hémorrhagique  de  Tépan- 
chemeni. 

Ajoutons,  en  ierminant,  que  Ie  diagnostic  de  la  péricardite  chronique  s'éta- 
blira  de  par  les  mémes  signes  et  prétera  aux  mêmes  considérations  :  Tabsence 
de  mouvement  fébrile  et  la  longue  évolution  des  accidents  devront  entrer  en 
ligne  de  compte  dans  Tappréciation  du  tableau  symptomatique.  Le  diagnostic, 
soareni  délicai,  seraii  noiablement  facilité  par  la  connaissance  d'une  phase  de 
périeardiie  aigüê  ayani  précédé  les  manifestations  chroniques ;  Tincertitude 
pourra  demeurerplus  grande  dans  les  péricardites  chroniques  d'emblée. 

(*)  Peyré,  Thèêe  inaug. ;  Paris,  1803. 

(*)  MARTAif,  BuUetin  ^nédieal,  février  1893. 
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TRAITEHENT. 

Les  indications  thérapeutiques  soni  variables  suivant  la  forme  de  Ia  péricar- 
dite,  la  période  de  son  ëvolution,  les  phénomènes  prédominants  et  les  acci- 
dents  qui  la  viennent  compliquer. 

D*une  fagon  générale,  elles  se  peuvent  réduire  k  deux  principales  :  combatirc 
la  phlegmasie  du  péricarde,  ei  prévenir  la  défaillance  du  coeur. 

Contre  Ie  processus  phlegmasique,  en  particulier  dans  la  péricardite  aiguê, 
on  aura  recours  aux  révulsifs  appliqués  au  niveau  de  la  région  précordiale  : 
ventouses  scarifiées,  sangsues,  pointes  de  feu,  vésicaioires  répétés.  Ces  divers 
moyens  ont,  en  outre,  Tavantage  de  procurer  au  malade  un  soulagement 
notable  en  atténuant,  lout  au  moins,  les  douleurs  ihoraciques  ei  Tangoisse 
précordiale. 

On  a  aussi  proposé,  surioui  en  Allemagne,  Temploi  de  la  réfrigéraiion  locale 
(Bamberger,  Friedreich)  au  moyen  de  compresses  froides  renouvelées  métho- 
diquement,  ou  de  sachets  de  glacé  sur  la  région  cardiaque ;  ceite  methode  a 
donné  de  bons  résultats. 

Quant  aux  saignées  générales  préconisées  par  Hope,  Bouillaud,  Gendrin, 
elles  n'ont,  en  général,  qu*une  utilité  contestable,  etprésentent  Ie  grand  incon- 
vénient  d'afTaiblir  les  malades ;  aussi  sont-elles  k  peu  prés  complètemeni  aban> 
données. 

On  a  eu  recours  également  aux  antiphlogistiques  et  aux  résolutifs  géné- 
raux  :  Ie  nitrate  de  poiasse  (Aran),  les  mercuriaux  (Hope,  Taylor,  Graves, 
Stokes),  la  digitale  k  hautes  doses,  Ie  tartre  stibié  (Jaccoud),  etc;  mais  Teffi- 
cacité  de  ces  moyens  contre  Tintensité  du  processus  phiegmasique  est  dcmeu- 
rée  tout  au  moins  douieusc,  et  Texpérience  a  montré  qu'ils  ne  sont  pas  tou- 
jours  exempts  de  dangers. 

Les  mercuriaux,  par  exemple,  n*ont  pas  rencontre  chez  nous,  ou  en  Allema- 
gne, la  vogue  dont  ils  ont  joui  en  Anglcterre,  et  ne  sont  plus  employés.  Quant 
au  tartre  stibié  k  doses  élevées,  c'est  un  moyen  violent  qui  épuise  les  malades 
et  trouverait  tout  au  plus  son  indication  chez  des  sujets  robustes,  en  vue  d*ob- 
tenir  la  résorption  d'un  épanchement  liquide  abondani. 

La  digitale,  peu  efflcace  comme  antipyrétique,  trouve  au  contraire  son  indi- 
cation formelle  dans  les  cas  oü  apparaissent  des  symptómes  d'asthénie  cardia- 
que  avec  menaces  de  stases  veineuses  et  d'asystolie.  Ses  effets  devront  d'ail- 
leurs  étre  attentivement  survcillés,  surtout  lorsqu'on  pourra  craindre  une 
dégénérescence  myocardique  assez  avancée,  el  Ton  devra  parfois  lui  associer, 
ou  lui  substituer,  la  caféine  lorsque  la  faiblesse  du  pouls  demeurera  persistantc 
en  dépit  de  son  administration  méthodique. 

Les  loniques  et  les  stimulants  diiTusibles,  Ie  quinquina,  Tacétate  d'ammo- 
niaque,  les  boissons  alcooliques,  trouveront  leur  indication  dans  Tétat  de  fai- 
blesse générale  avec  dépression  des  forces  et  menaces  syncopales;  en  pareil 
cas,  les  injections  sous-cutanées  de  caféine  ou  d'éther  pourront  rendre  d'ap- 
préciables  services. 

Lorsqu'il  existe  des  phénomènes  de  dyspnée  nerveuse,  avec  angoisse,  agita- 
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joD,  tlouleurs  vives,  od  se  trouvera  bicn  (Ie  Icinplot  des  opiacés  (Gendrin),  ou 
ilo  la  morphinc  ÏDJeclée  sous  la  peau;  mais  il  faudra  se  di.'fler  de  leur  action 
li^primanle  sur  l'innervation  cardiaque,  surlout  chez  les  sujels  dont  les  con- 
IracÜons  mjocardiques  sonl  faibles  el  précipilées  {Berheim}. 

Si  les  phénomèncs  dyspnéiques  sont  Ie  résullal  de  la  congesUon  passive  des 

poumons,  on  aura  recours  auxcalaplasmcssinapisés,  aux  veutouses,  et  mSme 

è  uue  saignée  déplétive  dans  Ie  cas  oii  existerait  do  la  cyanosc  avec  dilatation 

cardiaque  el  menaces  de  suffucalion. 

^^p  Enfin,  lorsque  l'épanchenienl  péricardique  esl   coaslitué,   les  vésicaloiivs 

^■Mpétés,  les  diurétiques,  les  purgalifs  seront  employés  pourenraycr  ses  progrës 

^Km  en  amener  la  résorption;  mais  si.  malgré  ces  divers  moyens,  il  devient 

^^■Knacant  par  son   abondance  m^mc,  on  devra  songcr   &  la  paracenlme  du 

^P  Ppoposée,  dés  16t9,  par  Riolan,  puis  par  Sëoac  en  1794,  disculée  d'une 
fagon  Ihéorique  parBetijamen  Bell,  Camper,  Van  Swielen,  Corvisarl,  elc,  eltc 
fut  lentée  pour  la  première  fois,  par  Desault,  en  17118.  A  son  cxemple,  Larrey, 
Romero,  Jowet,  Schuh,  Karawajeff.  Schönberg,  Kyber,  Sellheim,  Joberl  de 
Lamballe,  Aran,  Trousseau,  etc,  rcnouvelérent  la  lenlalivo  avec  plus  ou 
inoios  de  succes. 

Nous  renvoyons  k  1' excellent  article  de  Beraheim,  dans  Ie  IHclionnairc  enr.tj- 
dopédique  pour  laslalislique  des  cas,  aujourd'hui  nombreux,  oii  la  paraeen- 
lèse  du  péricardc  a  élé  mise  en  truvrc,  et  des  résultats  qu'elle  a  fournis  entre 
les  mains  des  divers  operateurs. 

Pratiquée  d'abord  au  moyen  d'une  incision  dans  Ie  cinquième  ou  sixièmc 
rapacc  inlercoslal  (Desauil,  Kyber,  Aran,  Truusseau),  elle  coustiluait  une  opiï- 
ration  di^licale  exposant  k  de  gravcs  accidents  immédiats  ou  consécutifs  ;   au- 

tjourd'liui,  grAce  a  l'emploi  des  appareils  aapirateurs  et  aux  prt^cautions  minu- 
ücuses  de  la  methode  aaliseptique,  elle  est  devenue  une  opéralion,  sinon 
lanocente,  du  moins  rclativement  facite  el  peu  dangercuse. 
On  Irouvera  lesindications  de  la  ponction  dans  la  présence  dümcnt  constati^c 
i'un  abondant  épancbemcnt  péricardique,  saccompagnant  d'affaiblissement 
Cardiaque  avec  menaces  de  suifocation  el  de  syncope  (Rogor).  11  va  sans  dlre 
que  l'on  aura  pris  soin,  par  ud  examen  apprufondi  du  cas  et  un  diagaoBlic 
différentiel  rigoureus,  d'ficarter  autnnt  que  possiblc  tuute  cause  d'erreur 
Icaant  h  une  dilalatiou  cardiaque,  k  de.s  adhérenccs  élcndues,  è  uric  lumeur 
Ju  médiasUn,  k  un  épanchcment  pleural,  etc, 

L'indication  op<fraloire  élablie,  la  ponction,  rigoureuscment  aseptique,  aera 
praliqut^e  dans  Ie  qualrième  nu  cinquième  eupacc  inlercoslal,  a  environ  C  ccn- 
limétres  du  bord  gauclie  du  slernum  (Diculafoy).  Après l'évacualïon  du  liquide, 
un  appliquera  un  pauserocnt  occlusif. 

Pour  éviler  la  reproduclion  assez  commune  du  liquide,  on  a  parfois  con- 
seillë,  i  l'exemple  de  Hichcraud  el  d'Aran,  de  faire  suivre  l'évacuation  d'une 
injection  iodée;  celle  methode  complerait  quelques  succes. 

On  peul,  d'ailleurs,  lorsque  Tëpanchement  se  refui-mc  assez  rapidement,  et 
surtout  dans  les  cas  de  liquide  hémorrbagiquc  ou  purulenl,   recourir  k  des 
(KiDctions  mulliples  succegsives:  Moore  (')  a  pratiqué  ainsi  six  ponclions  sui- 
('}  MooitK,  Bril.  meil,  Journal,  1870. 
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vies  OU  non  d'injeclions  iodées  chez  un  enfant,  et  récemment  Chnrton  (^)  a 
rapportë  un  cas  oü  i5  ponciions  péricardiques  ontéié  faites,  chez  un  homme 
de  quarante-six  ans,  pour  un  épanchement  hémorrhagique  :  la  guérison  fut 
momentanée,  mais  une  rechute  empoiia  Ie  malade. 

La  nécessité  des  ponciions  mulliples,  avec  injeciions  iodées  ou  larages  anti- 
septiques»  dans  les  cas  de  përicardite  purulente  a  conduit  un  ceriain  nombrede 
médecins  k  tenter  Tincision  et  rouveiiurelargedu  sac  séreux,  afin  d*en  obtenir 
1'évacualion  complete  el  d*en  réaliser  Tantisepsie  plus  rigoureuse  au  moyen 
des  lavages  répétés  et  du  drainage  chinirgical  :  tels  sont  les  cas  de  Rosens- 
tein  (*)  S.  West  (*),  Partzewski  (*),  Hermann  Bronner  (*),  Davidson  (•),  Koerte  f). 
Dans  Ie  casrapporté  parKcerte,  on  pratiquamême  la  réseclionde  la  cinquième 
cóle  gauche  sur  une  longueur  de  3  cenlimètres. 

Dans  deux  de  ces  observations  (Rosenslein;  l"cas  de  West),  la  guérison  a  pu 
étre  oblenue;  dans  toutes  les  autres  la  mort  est  survenue,  non  du  feit  de  Topé- 
ralion,  parfois  suivie  d*une  amélioration  manifeste,  mais  comme  conséquence 
de  lésions  irrémédiables  ou  de  complications  gravesde  la  maladie  elle-méme, 
toutes  causes  de  mort  que  ne  peut  supprimer  la  paracentése.  Peut-être,  dans 
Tavenir,  pourra-t-on,  par  une  inlervention  hdlive,  se  trouver  place  dans  de 
meilleures  conditions  et  prévenir  Ie  développement  des  altérations  profondes 
du  myocarde  ou  de  la  septicémie  générale. 

Conlre  la  péncardite  chronique  la  médication,  ordinairement  bien  impuis- 
sante,  se  bomera  k  la  révulsion  prolongée  au  niveau  de  la  région  prëcordiale, 
et  k  Temploi  des  toniques  et  des  reconstituants  :  quinquina,  fer,  arsenic,  ali- 
mentation  substantielle,  séjour  k  la  campagne,  etc. 

Dans  quelques  cas,  Tiodure  de  potassium  pourra  étre  employé  k  titre  d'alté- 
ranl  et  de  résolutif ;  mais  c*est  surtout  Tétat  de  dégénérescence  du  myocarde 
qui  commandera  les  accidents  el  la  thérapeutique  :  les  indications  sont  alors 
celles  des  afTections  organiques  du  coeur. 

Lorsqu*il  y  aura  persistance  ou  retour  d'un  épanchement  abondant,  on  aura 
recours  aux  diurétiques,  aux  purgatifs  drastiques  répétés;  enfin,  si  des  phéno- 
mènes  menagants  apparaissent  et  que  Tétat  général  Ie  permette  on  pratiquera 
la  paracentése. 


CHAPITRE   II 

SYMPHYSE     CARDIAQUE 

La  symphyse  cardiaque  n'est,  k  propremenl  parier,  que  la  terminaison  par 
adhërences  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde  de  diverses  formes  de  la  përi- 
cardite. Mais  comme  elle  présente  une  longue  évolution  propre,  un  ensemble 

(*)  Churton  (de  Leeds),  Soc,  clin.  de  Londres,  novembrc  1891. 

(*)  RosExsTEiN,  Berlin,  klin.  Woch.,  1881. 

P)  S.  West,  Brit.  med.  Joum.,  avril  1883.  —  Ibid.,  février  1891. 

(*)  Partzewski.  Mediz,  Obosz,,  mars  1882. 

(*)  Hermaxn  Bronner,  Bradford  medico-chir.  Society ,  1891. 

(•)  Davidsox,  Brit.  med.  Joum.,  1891. 

O  Koerte,  Soc  med.  de  Berlin,  1892. 
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laseez spécial  tle  signes  oliiiiques  cl  de  lésions  inlra  el  cslra-péricardiques,  el!c 
knf-rile  une  descripÜOD  particulk'rc. 

I  Historique-  —  Avec  Galien,  la  plupart  des  anciens  auteurs  crurenl,  en 
Byercil  cas.  è  une  obseace  congenitale  du  péricarde.  Dès  1518,  Genlilis  {de 

■  Fuligno)  rallribue  k  une  hyperlrophie  pcricardique  d'origine  n  frigore,  avec 
ft^trophie  du  coeur;  enCn  Lancisi  flxe  Ie  premier  sa  véritable  nature  intlamma- 
Lioire.  Après  lui  Baillou,  Lower,  Vieussecs,  Morgagni  en  ébauchèi-enl  Ie 
Blabte.au  symptomatique,  auquel  Heira,  cité  par  Kreysig,  ajoute  un  trait  impor- 
Rianl  eo  signalanL  La  Uépression  syslolique  k  gauclie  de  lépigaslre  sous  les 

■  fausses  cöles;  Sanders  observc  k  son  tour  un  mouvement  «l'ondulation  è 
■jpnche  de  l'épigastre,  et  l'on  s'étonne  de  voir  Laënnec,  lïouillaud,  Pioiry 

■  Btéconnaltre  Timporiance  de  ces  phénomèncs  qu'ils  ne  retrouvenl  pas  dans 
Kleurs  explorations  cliniques.  Ce^i  d'aillcurs  k  Skoda,  puis  k  Williams,  Sibson, 

■  Arao,  Friedreich,  Traube,  que  l'on  doit  la  véritable  élude  s^méiologique  de  la 
f  symphyse  cardiaque.  Citons  encore  les  cliniques  de  Jaccoud,  de  ü.  Sec,  de 
[  Riegel,  les  recherches  de  Duroziez,  les  theses  de  L.  Blanc  (1876),  de  Morel- 
I  Lavallée  (lr(86);  enSn  les  arlicles  des  deux  grands  DicUonnaires,  dus  k  Mau- 
f  rice  Raynaud  el  ^  Bemheim. 

I  Êtiologie.  —  La  péricardile  plastique  oblitérante  de  Stokes  ne  aaurail 
'  «ooslituev  une  forme  particuliere  tcnanl  sous  sa  dépcadaoce  exclusive  l'éliu- 
Ictgic  de  la  symphyse  CArdiaque;  toutes  les  variétés  de  la  phiegmasie  aiguc  ou 
chronique  du  pcricarde  peuvent  amener  la  formatiou  d'adhérenccs  élendues  ot 
la  tenninaison  par  symphyse.  Aussi,  les  causes  de  cette  deraiëre  sont-ellcs  les 
mèmes  que  pour  la  péricardile  :  ce  sonl,  en  particulier.  Ie  rhumatisine  (Barrs, 
Morel -La  va  Uée).  les  affecUons  pleuro-pulmonaires,  la  tuberculose  (Cornil). 
Nous  ayons  indiqué  déjè  Ie  mode  de  formation  des  adhérences  entre  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  soit  au  eours  de  la  péricardïte  sèche,  soit  après  la  résorp- 
(ion  d'un  épanchement,  surlout  lors<|iic  lalTeclion  lend  vers  Ia  ehronicité  ou 
qn'elle  présente  un  cerlain  nombrc  de  pou9s<^es  auccessivcs  (péric.  k  répéti- 
Lion).  Ces  adht^reaces,  parfois  consüluées  dès  les  premiers  jours  de  la  péricar- 
dile  (Bouillaud),  ne  présontenl  ordinairement  une  êtcndue  cl  une  réstslance 
bien  notables  qu'au  bout  de  quclques  scmaines,  ou  méme  de  plusieurs  mois. 
Mais,  s'il  est  Ie  plus  souvent  possible  de  retrouver  netteraenl  la  péricardite 
ilaus  les  antécédents  palhologiques  des  sujets  alteinls  de  symphyse,  il  se  peut 
faire  aussi  que,  dans  un  certain  nombro  de  coh,  on  doive  allribuerla  formation 
tlea  adhérences  k  une  irrilalion  lente,  insidicuse,  développéc  au  voisinage 
June  tumcur  du  médiastin  (Ayrea),  d'un  kyste  hydatique  (Barlow.  Peacok), 
d'un  aDérrysme  tle  la  crosse  aorlique  (Aran),  d'un  abces  de  Toisinage,  elc. 
Parfois  memc,  avec  G.  Sée,  pourra-t-on  incriminer  quelque  altcratioo  chro- 
nique d'involution  sénile,  accompagnant  d'ordinaire  Tarlério-sclérose  ou 
ralcoolisme. 

La  fréqueoce  de  la  symphyse  cardiaque  est  tres  différeramenl  évaluée  par 
les  auteurs,  selon  qu'ils  comprennent  sous  ce  nom  tous  les  cas  d'adhérences 
péricardiques  plus  ou  moins  élendues,  ou  seulemenl  roblitération  totale  de  la 
caviti.^  séreuse;  aussi  les  chilTres  qu'ils  indiquonl  ne  nous  paraissent-ils  avoir 
quun  médiocre  intéröt.  Cilons  seulemenl  la  stalislique  de  Leudel  relevant  des 
adhérences  partiellcs  dans  o  pour  lüü,  el  la  symphyse  totale  dans  2,5  pom*  lÜO 
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cnviron  des  autopsies;  et  aussi  Ie  relevé  décennal  de  la  Charitë  de  Berlin,  four- 
nissant  156  cas  d'adhércnces,  sur  un  total  de  524  péricardites. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  comprend  Tétude  i<>  des  adhérenecs 
péricardiques,  2<»  des  lésions  de  mérae  ordre  pouvant  exister  dans  Ie  médiastin, 
o»  enfin  des  altérations  du  coeur  lui-même. 

l»  Les  adhérences  péricardiques  peuvent  être  partielles  ou  générales. 

Dans  Ie  premier  cas,  elles  se  rencontrent  surtout  disséminées  vers  la  base 
du  coeur,  au  niveau  du  cul-de-sac  péricardique  qui  enveloppe  Torigine  des  gros 
vaisseaux,  plus  rarement  dans  la  région  de  la  pointe.  Elles  sont  constituées 
tantót  par  des  plaques  soudant  intimement  les  deux  feuillets  de  la  séreuse, 
plus  souvent  par  des  tractus,  des  brides  de  longueur  variable,  des  lamos  entre- 
croisées  de  tissu  conjonctif  fréquemment  vascularisé.  Parfois,  ces  tractus  nom- 
brcux  et  disséminés  cloisonnent  la  cavitó  séreuse  sur  une  plus  ou  moins 
grande  étendue,  et  circonscrivent  des  loges  de  dimensions  variables  renfer- 
mant  Ie  reliquat  de  Tépanchement  liquide,  incomplètemcnt  résorbé  et  en  voic 
de  régression. 

D'une  fagon  générale,  ces  brides  se  rencontrent  dans  les  régions  les  moins 
mobiles  du  coeur  (Sibson)  et  dans  les  points  les  plus  déclives  de  la  séreuse,  la 
ou  Tépanchement  a  séjoumé  Ie  plus  longtemps. 

Elles  n'apportent  une  entrave  réelle  au  fonctionnement  cardiaque  et  ne  se 
révèlent  par  les  signes  propres  k  la  symphyse  que  lorsqu'elles  sont  réparties 
sur  une  surface  notable  et  suffisamment  serrées. 

L'adhérence  généralisée  est  rare,  et  souvent  plus  apparente  que  réelle,  car 
on  peut,  Ie  plus  souvent,  séparer  par  traction  les  deux  feuillets  séreux  dans 
une  étendue  variable,  ou  même  constater,  k  la  coupe,  Tabsence  de  toute  adhó- 
rcnce  dans  des  territoires  plus  ou  moins  localisés.  On  peut  néanmoins,  en 
pareil  cas,  considérer  Toblitération  du  péricarde,  la  symphyse,  comme  con- 
sliluée. 

Les  adhérences,  partielles  ou  généralisées,  molles  et  faciles  k  rompre  lors- 
qu'elles  sont  de  date  récente,  prennent  une  consistance  plus  grande  avec  Ie 
temps  et  deviennent  fibreuses,  sèches,  résistantes.  La  soudure  des  deux  feuil- 
lets peut  devenir  si  intimc  k  la  longue  qu'il  est  impossible  de  déceler  dans  cette 
épaisse  coque  fibreuse  la  tracé  de  la  séparation  primitive.  L'épaisseur  de  Ten- 
veloppe  formée  autour  du  coeur  par  les  membranes  est  variable ;  ordinairement 
prédominante  sur  Ie  feuillet  viscéral,  elle  acquiert  parfois  dans  son  ensemble 
une  épaisseur  plus  grande  que  celle  du  myocarde  qui  se  trouve  comme  perdu 
au  sein  de  la  masse  fibreuse. 

Nous  avons  signalé  déjè  la  transformation  cartilagineuse  ou  calcaire  de  ces 
adhérences  dans  quelques  cas.  Cette  symphyse  calcaire  a  été  spécialement 
étudiée  par  Edw.  Rickards  (*)  qui  la  croit,  k  tort,  consécutive  k  un  épanche- 
ment  purulcnt  résorbé  en  partie  et  crétifié. 

2°  Les  lésions  de  voisinage  sont  fréquentes  en  pareille  circonstance  :  elles  sont 
représentées  par  des  brides  fibreuses  sillonnant  Ie  médiastin  et  établissant, 
comme  nous  Tavons  vu  (voy.  p.  20),  des  adhérences  entre  Ie  sac  fibreux  péri- 
cardique {péricardite  externe,  fibro-péricardite)  et  les  parois  thoraciqucs,  la 

(*)  Edw.  Rickards,  Brit.  mecL  Journal^  1881. 
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plèvre  médiastine,  en  avant;  les  gros  vaisseaux,  Toesophage,  Ie  rachis,  en 
arrière;  Ie  diaphragme  dans  la  moitié  postérieure,  ordinairement  libre,  de  son 
centre  aponévrotique.  Cette  médiastino-péricardite  (Griesinger)  ou  médiasiino" 
péricardite  calleuse  (Kussmaul),  que  nous  avons  étudiée  précédemment,  se  dé- 
veloppc  d'ordinaire  assez  lentement  et  Ton  doit  considérer  comme  exccptionnels 
les  cas  de  Bauer  et  de  E.  Cerf,  oü  elle  existait  au  bout  de  huit  et  de  neuf  jours. 
Parfois  tout  Ie  tissu  cellulaire  du  médiastin  semble  transformé  en  un  tissu 
fibreux,  lardacé,  englobant  tous  les  organes  de  la  région;  les  lésions  sont  d'ail- 
leurs  toujours  moins  marquées,  les  brides  moins  nombreuses  et  résistantes  en 
arrière  du  péricarde,  dans  Ie  médiastin  postérieur. 

3"  Vétat  du  coeur  doit  être,  on  Ie  congoit,  bien  rarement  normal  au  milieu  de 
lésions  si  diverses  et  si  multiples  entravant  plus  ou  moins  complètement  ses 
fonctions  régulières;  aussi  a-t-il,  de  tout  temps.  attiré  Tattention  des  observa- 
teurs.  Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  Taccord  ait  pu  s*établir  k  eet  égard. 

Un  premier  point,  cependant,  semble  généralement  admis  :  avec  Stokes, 
Gairdner,  Wilks,  Moxon,  Barrs  (*),  etc,  on  regarde  les  adhérences  léclies  et 
peu  nombreuses  comme  dépourvues  d*influence  directe  sur  Tétat  du  cceur,  et 
Kennedy  Ta  trouvé  normal  dans  plus  du  tiers  des  cas  de  ce  genre.  Mais  si  les 
adhérences  sont  serrées,  la  symphyse  étendue,  si  Ie  myocarde  a  subi  quelque 
altération  notable  pendant  la  phase  aiguê  de  la  péricardite,  Ie  volume  du 
cceur  et  les  dimensions  respectives  de  ses  cavités  ou  de  ses  parois  présentent 
des  modifications  importantes.  Pour  les  uns,  comme  Andral,  Hope,  Beau, 
Kennedy,  Poulin  (•),  c'est,  en  pareil  cas,  Taugmentation  de  volume  du  cceur, 
par  hypertrophie  avec  ou  sans  dilatation,  qui  est  la  régie;  pour  d'autres,  au 
contraire,  telsque  Cruveilhier,  Barlow,  Chevers,  Walshe,  Stokes,  Friedreich, 
Gairdner,  c'est  Tatrophie  qui  constitue  la  régie  générale. 

Nous  n'avons  nullement  Tintention  de  reproduire  ici  les  discussions  soulevées 
k  ce  sujet  et  les  théories  émises  pour  soutenir  chacune  de  ces  opinions;  ce 
qu  on  en  doit  retenir,  c'est  surtout  la  possibilité  de  modifications  fort  diverses 
dans  Tétat  du  coeur,  et  ce  fait  n'a  rien  en  lui-méme  de  bien  surprenant  si  Ton  a 
soin  de  tenir  compte  des  conditions  multiples  qui  viennent  influer  sur  Ic  fonc- 
lionnement  et  la  nutrition  de  Torgane. 

Pour  Maurice  Raynaud,  Tétat  du  muscle  cardiaque,  au  moment  oü  se  con- 
stituent les  adhérences,  aurail  dans  ces  altérations  secondaires  du  cceur  un 
róle  prépondérant  :  si  Ie  myocarde  est  resté  intact,  la  symphyse  peut  ne 
donner  lieu  k  aucune  modification  dans  Ie  volume  et  la  capacité  du  coeur, 
elle  peut  cependant  entralner  la  dilatation  des  cavités  et  secondairement  une 
hypertrophie  compensatrice  (Aran);  s'il  existe  de  la  myocardite,  avec  dégé- 
nérescence  des  fibres  étouilées  par  la  prolifération  fibreuse  interstitielle , 
Thypertrophie  n*est  plus  possible,  la  dilatation  s'accompagne  d'atrophie  et 
d'amincissement  des  parois  ventriculaires.  Dans quelques  cas,  d'aprèsL.  Blanc('), 
la  dilatation  avec  atrophie  est  Ie  résultat  de  la  dégénérescence  myocardique 
qu  entralne  la  compression  des  coronaires  par  les  adhérences,  et  de  la  nutri- 
tion insufGsante  du  muscle  qui  en  résulte. 

(*)  S.  Barrs,  The  Lancet j  1881. 

{*)  Poulin,  These  inaug..  Paris,  1880. 

C)  L.  Blanc,  These  de  Paris,  1876. 
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Peul-êlre,  d'ailleurs,  comme  Ie  veulent  Stokes,  Smith,  Maurice  Raynaud, 
Poulin,  Tenserrement  du  coeur  par  une  coque  calcifiée  amène-l-il  Tairophie  par 
une  sorte  de  compression  de  Torgane,  ou  tout  au  moins  s*oppose-l-il  efficace- 
ment  è  la  dilatation  des  cavitës.  Cependant  Liouville  (en  187 J)  a  publié  uir 
exemple  de  calcificalion  avec  hypertrophie. 

Si  I*intégrité,  tout  au  moins  relative,  du  myocarde  est  une  condition  favo- 
rable  k  Thypertrophie  dans  la  symphyse,  la  jeunesse  paratt  jouer  un  rólc  ana- 
logue,  puisque  R.  Blache  (*)  Ta  toujours  observée  chez  Tenfant,  sans  lésions 
valvulaires,  et  que  Morel-Lavallée  Ta  rencontrée  presque  constamment  chez 
les  jeunes  sujets.  Par  conlre,  la  diminution  de  la  massedu  sang  chez  lescachec- 
tiques,  et  en  particulier  chez  les  tuberculeux,  peut  étre  regardée  comme  une 
des  causes  de  la  réduction  de  volume  du  coeur. 

Enfin,  Texistence  de  lésions  valvulaires  rend  aisément  compte  de  la  produc- 
lion  de  Thypertrophie  cardiaque  dans  bien  des  cas  :  Ie  róle  propre  des  adhé- 
rences  paratt  alors  assez  restreint. 

Les  lésions  d'orifice  ne  sont  d*ailleurs  pas  constantes  :  elles  font  défaut  dans 
nombre  de  faits.  Mais  on  peut  voir  se  produire,  ainsi  que  Tont  montré  Jaccoud  {% 
Schutzemberger,  Marvaud,  Laveran,  Hayem  et  Gilbert{'),  Widal,  Barrs, 
Morel-Lavallée,  des  insufGsances  fonctionnelles  par  dilatation  des  cavités  car- 
diaques,  sans  lésions  valvulaires. 

En  somme,  la  symphyse  cardiaque  semble  entralner  surtout  raugmentation 
de  volume  du  coeur,  qu'il  y  ait  hypertrophie  ou  dilatation  (G.  Sée). 

L^s  altéralions  histologiques  du  myocarde  étudiées  par  Durand  (*)  (de  Lyon) 
et,  dans  des  cas  chroniques,  par  Morel-Lavallée,  n'oJDTrent  rien  de  particulier  k 
la  symphyse ;  ce  sont  les  lésions  de  la  myocardite  dans  ses  diverses  formes  : 
elles  trouveront  leur  description  dans  un  autre  chapitre.  (Voy.  Myocardites.) 

S3rinptöines.  —  Conlrairement  aux  assertions  de  Lancisi,  Vieussens, 
Meckel,  Kreysig,  Sénac,  Corvisart,  regardant  la  symphyse  cardiaque  comme 
determinant  toujours  un  cortège  symptomatique  révélateur,  on  sait  aujourd*hui, 
k  la  suite  des  recherches  de  Laënnec,  de  Bouillaud  et  de  la  plupart  des  clini- 
ciens  de  notre  époque,  que  les  adhérences  péricardiques,  même  tres  étendues, 
peuvent  rester  complètement  lalentes  pendant  toute  la  vie  du  sujet  qui  en  esl 
atteint,  et  que  la  symphyse  cardiaque  constitue  parfois  une  véritable  trouvaille 
d'autopsie.  Ces  casd'ailleurs  sont  les  moins  fréquents,  et  Ton  peut  dire  que,  dans 
un  certain  nombre  d'entre  eux,  on  arri  vera  k  soupgonner  tout  au  moins  la  symphyse 
si  Ton  songe  k  la  possibilité  de  cette  lésion  et  qu'on  la  recherche  attentivement. 

Elle  se  révèle,  en  effet,  moins  par  des  Iroubles  fonctionnels  lui  appartenant 
en  propre  que  par  un  ensemble  de  signes  physiques,  dont  quelques-uns,  sans 
étre  palhognomoniqucs,  ont  cependant  une  tres  grande  importance  et  traduisenl 
Tentrave  k  la  locomotion  physiologique  du  coeur. 

a.  Signes  physiques.  —  Par  Tinspection,  k  la  vue  et  la  palpation  de  la  région 
précordiale,  on  peut  recueillir  un  certain  nombre  de  renseignements  de  valeur 
variable. 

(*)  R.  Blache,  Essai  sur  les  maladics  du  cceur  chez  les  enfants ;  Thèie  de  Paris,  1869. 

(*)  Jaccoud,  Oaielte  hebdom.,  1861. 

(')  Hayem  et  Gilbebt,  Union  m^dicale,  1883. 

(*)  Durand,  Tfièse  de  Lyon,  1879. 
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C'est  (1'abord,  tantöt  une  voussure,  iantöt  une  rélrctction  ihoracique  dans  la 
région  cardiaque.  La  voussure,  assez  rare  et  peu  accentuée,  se  montre  lors- 
qu'existe  une  hypertrophie  du  coeur.  La  dépression  permanente  de  la  paroi  tho- 
racique  ne  se  rencontre  que  dans  Ie  cas  oü  la  symphyse  s'accompagne  de 
médiastinile  antérieure  reliant  Ie  péricarde  k  la  paroi  antérieure  du  thorax  : 
Bemheim  pense  qu'il  faut,  en  oulre,  des  adhérences  pleuro-costales  s'opposant 
k  la  pénétration  de  la  languette  pulmonaire  gauche  au-devant  du  coeur,  et 
Morel-Lavallée  des  brides  dans  Ie  médiastin  postérieur  rattachant  Ie  péricarde 
au  rachis. 

On  constate  encore  la  diminiUion  de  la  saillie  vispiratoire  d  gauche^  signalée 
par  Williams,  et  qui  se  montre  d'autant  plus  nette  que  Tadhérence  péricardique 
entrave  rabaissementdudiaphragme(Bernheim),  ou  qu*il  existe  une  symphyse 
pneumo-pleuro-costale  (Morel-Lavallée,  G.  Sée). 

Mais  un  phénomène  beaucoup  plus  important  consiste  dans  la  dépression 
rythmtque,  systolique,  dans  la  région  de  la  pointe^  observée  d'abord  par  Hope 
(Duroziez),  puisparHeim,  Kreysig,  Skoda,  Williams.  Cette  dépression  systo- 
lique  peut  être  bomée  k  un  seul  espace  intercostal,  au  niveau  méme  de  la  pointe 
(dépression  unicostale  ou  punctiforme  de  Jaccoud),  ou  étendue  k  plusieurs 
espaces  au-dessus  de  la  pointe,  è  Tépigastre  (Skoda),  et  intéresser  tantöt  les 
parties  molles  seules,  tantöt  les  arcs  costaux  eux-mêmes. 

La  première  variété,  dépression  systolique  engodet  limitée  k  la  pointe  même 
du  coeur,  n'a,  de  Tavis  unanime,  qu'une  médiocre  importance  pour  Ie  diagnostic 
de  la  symphyse  cardiaque;  d'après  Jaccoud (*),  «  elle  ne  prouve  rien,  absolu- 
ment  rien,  quant  k  Tadhérence  générale  ou  étendue  du  péricarde  ».  Elle  a  été 
rencontrée,  en  effet,  par  Traube  dans  un  cas  oü  existait  une  adhérence  cardio- 
péricardique  limitée  k  la  pointe  du  coeur,  et  dans  un  autre  oü  une  bride  unis- 
sant  I'artère  pulmonaire  k  Toreillette  gauche  entravait  la  locomotion  systolique 
du  coeur,  sans  aucune  adhérence  péricardique ;  enfin,  Friedreich  Ta  constatée 
dans  un  cas  de  rétrécissement  aortique  avec  intégrité  du  péricarde,  et  Bahr 
en  Fabsence  de  toute  adhérence. 

La  dépression  pluricostale,  suivant  Maurice  Raynaud,  Bauer,  Jaccoud, 
Bemheim,  et  la  plupart  des  auteurs,  ofTre  une  valeur  séméiologique  tout  autre, 
bien  qu'on  ne  puisse  la  considérer  comme  pathognomonique.  Elle  est  Ie 
résultat  d'une  entrave  k  la  locomotion  systolique  normale  du  coeur.  D'après 
Skoda,  Oppolzer,  Cejka,  Körner,  Archer,  elle  se  produirait  lorsqu'èi  la  sym- 
physe cardiaque  se  surajoutent  des  brides  reliant  Ie  péricarde  k  la  paroi  tho- 
racique  antérieure,  et  cette  opinion  a  été  défendue  par  Maurice  Raynaud  se 
basant  sur  des  observations  personnelles  avec  controle  nécroscopique  :  Ie  coeur, 
en  se  contractant,  attire  directement  la  paroi  thoracique  par  Tintermédiaire  des 
biides  qui  Tunissent  k  elle. 

G*est  k  coup  sOr  dans  ces  conditions  que  Ton  observe  la  dépression  systo- 
lique la  plus  étendue  et  la  plus  manifeste,  avec  inflexion  des  arcs  costaux  et 
du  stemum,  mais,  néanmoins,  la  médiastinite  antérieure  n'est  pas  indispensable 
pour  la*production  du  phénomène,  et  Friedreich  a  établi  qu*il  suffit  de  Tadhé- 
rence  intime  de  la  face  inférieure  du  coeur  au  diaphragme  pour  que  la  traction 

(*)  Jaccoud,  Lecons  de  clinique  médicaUy  1886. 
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systoliquc  s*cxerce  au  niveau  des  insertions  de  ce  musclc  k  la  paroi  ihoracique 
ei  la  déprime  d*une  faQon  manifeste. 

Parfois  enfin,  la  dépression  pluricostale  est  Ie  résuliat  direct  de  Fobstacle 
apporté  par  les  adhérences  cardiaques  au  mouvement  systolique  normal  du 
coeur  en  bas  et  k  gauche;  en  pareil  cas,  surtout  si  la  base  du  coeur  est  fixée, 
il  se  produit  une  ascension  et  un  retrait  de  la  pointe,  avec  tendance  au  vide 
dans  la  région  qu'elle  occupail  en  diastole  :  dès  lors,  les  espaces  intercostaux 
se  dépriment  sous  Taction  de  la  pression  atmosphérique,  et  cela  d'autant  plus 
que  des  adhérences  pleuro-péricardiqucs,  ou  pleuro-costales,  s'opposeront  k 
Taspiration  de  la  languette  pulmonaire  gauche  venant  combler  Ie  vide  qui  tend 
k  se  produire  (mouvement  cardio-pneumatique  de  Bamberger).  Ce  mécanisme 
et  les  conditions  diverses  résultant  du  siège  variable  des  adhérences  ont  été 
bien  mis  en  lumière  par  Riegel(*),  qui  a  montré  qu'avec  une  symphyse  modé- 
rément  serrée  et  uniformément  répartie  la  direction  du  mouvement  cardiaque 
n*est  pas  modifiée  et  que,  par  suite,  la  dépression  systolique  n*existe  pas. 

11  ne  faut  pas  confondre  cette  dépression  vraie  (Riegel)  avec  la  fausse  dépres- 
sion due  k  Texagération  de  la  pulsation  négative  normale  par  suite  d*adhérence 
pleuro-costale :  cette  dépression  qui  peut  se  montrer  dans  plusieurs  espaces  inter- 
costaux ne  s*accompagne  pas  de  retrait  de  la  pointe  dont  Ie  choc  reste  normal. 

En  somme,  la  dépression  systolique  limitée  k  la  pointe  même  du  coeur  est 
un  signe  infidële,  sans  grande  valeur  diagnostique ;  étendue  è  plusieurs  espaces 
intercostaux,  et  surtout  aux  cötes  et  au  sternum,  elle  acquiert,  sans  étre 
pathognomonique,  une  importance  considérable.  Elle  peut  cependant  faire 
défaut  avec  une  symphyse  étendue.  Elle  n'implique  pas,  lorsqu'elle  existe,  la 
nécessité  d'une  médiastinite  antérieure. 

On  congoit,  d'ailleurs,  que  si  elle  constitue  un  symptóme  fècheux  en  ce 
qu'elle  révèle  une  symphyse  cardiaque,  elle  fournit  cependant  un  element  de 
pronosiic  favorable,  puisqu'elle  traduil,  comme  l'a  montré  Riegel,  non  pas 
seulement  l'anomalie  de  direction  dans  la  locomotion  du  cceur ,  mais  aussi 
une  systole  énergique  du  myocardc.  Lorsque  Ie  muscle  s*altère  et  s'afTaiblii, 
elle  disparalt  progressivement. 

La  dépression  systolique  pluricostale  est  associée  généralement,  d'après  Jac- 
coud,  a  une  diminulion  plus  ou  moins  nolable  du  tympanisme  semi^lunaire 
par  suite  d 'exsudats  membraneux  formés  dans  les  parties  de  la  plèvre  conti- 
guës  au  péricarde. 

La  palpation  permet  de  constater  Va/faiblissement  ou  même  la  disparition  du 
choc  du  coRur  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  symphyse ;  mais  ce  signe  n'appar- 
tient  pas  en  propre  aux  adhérences  :  la  dégénérescence  du  myocarde,  des  modi- 
fications  dans  les  rapports  du  cceur  avec  Ie  bord  antérieur  du  poumon  gauche, 
Texistence  d'un  épanchement  péricardique,  etc,  peuvent  également  Ie  produire. 

S'il  demeure  perceptible  a  la  pointe,  Ie  choc  reste  parfois  localisé  dans  un  point 
qui  ne  varie  pas  avec  les  changements  de  position  du  malade :  il  en  est  ainsi  lors- 
qu'il  existe  des  adhérences  du  péricarde  au  thorax.  Pour  Duroziez  (*),  alors 
même  que  Ton  constate  d  la  vue  un  retrait  de  la  pointe,  on  pergoit  d  la  main  un 
choc  systolique  dans  Ie  móme  point,  et  il  attaché  k  ce  phénomène  une  impor- 

(*)  HiEGEL,  Volkmanns  sammlung  klinischer  Vortrdge,  Lcipzig,  1879. 
(*)  Duroziez,  Traite  cUnique  des  mahidics  du  cosur.  Paris,  1891. 
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blice  mojeure.  Sutvanl  lui,  Ie  meilleur  signe  de  la  symphyse  cnrdiaque  se  Lra- 
duil,  en  cITel,  par  ceiLe  Formule  :  ■  Pour  l'tcil  relrait,  pour  Ie  doigl  choc.  » 
Dans  quelques  fails,  comme  l'a  montré  Skoda,  Ic  choc  systolique  esl  rcportd 
vprs  la  base.  Si  Ie  coeurest  hypertrophië,  on  peut  obser>'erun  cfaocquisoulève 
unc  porlion  plus  ou  moins  notable  de  la  région  précordiale  (Beau,  Uouillaud). 
\Villi»ms,  Riegel  onl  éludié  les  varialions  d'inlensilé  du  choc  syslolique  pcn- 
ilanl  rinspiralioD  ou  Icxpirfltion,  suivaut  qu'il  psiste  uu  nou  dea  adhérences 
pncumo-pleuro-coslales  et  que  Ie  mouvement  cardio-pneumatiquc  est  plus  ou 
moins  enlravé. 

On  obsene  encorc,  dans  quelqucs  cas,  un  iifssaiit  ou  tm  choc  üiaflotiffue, 
Le  ressaut  diastolique  coexiste  Ie  plus  souvent  avec  la  déprcssion  systolique, 
et  si^ge  dans  les  mfimes  poinls  :  c'esl  Ie  retour  plus  ou  moins  brusque  de  la 
paroi  thoraeiquo  ft  sa  courbure  uormale  donl  elle  avait  été  écartéc  pendant  la 
syslole  cardiaque.  Ce  phénomène  cstdü  ft  t'ëlasiicité  de  la  paroi  qui  entre  en 
jeu  lorsque,  au  moment  de  la  diastole,  cesse  Taction  des  forces  ayant  entrainé 
la  dépression  systolique.  Friedreich  a  observé  le  choc  diastolique  de  Ia  pointe 
lorsque  le  cmur  était  fixé  en  arrière  par  des  ndWrences  au  rachis. 

Le  choc  diastolique  peut,  d'ailleurs,  se  manifester  indépeadammcnt  de  Ia 
déprcssion  systolique,  et  Potain  l'a  constalé  dans  le  qualrième  espace.  Il  est 
produit  par  le  retour  è  la  position  d'équilibre  des  parois  élastiques  du  luyo- 
carde  attirées  «n  dcdans  au  moment  de  la  syslole  (Morel- La  val  lée)  et  venant 
batlre  la  paroi  thoraciquc :  parfois  aussi  c'esl  l'exagération  d'un  phénomène 
diastolique  normal  :  réplélion  plus  rapide  des  cavtlés  cardiaques  et  entréo 
en  lension  plus  brusque  du  myocarde  par  suite  de  la  diminulion  de  sa  résis- 
tance  toniquc  (Potain). 

La  syniphyse  peut  aussi  déterminer  au  niveau  de  la  région  précordiale  des 
mouveiiients  ondulaioires  plus  ou  moins  étendus  dont  l'importance  séméiolo- 
gique  a  ilA  nettement  mise  au  poinl  par  Jaceoud. 

lis  sonl  de  deux  ordres.  Sénac,  Heira,  Sanders  ont  indiqué  un   mouvement 

continu  d'ornlulation  épiijaslrique  qui  n'a  de  valeur  comme  signe  d'adhérences 

péricardiques,  suivant  Jaccoud  ('),  que  s'il  coexiste  avec  un  relrait  aystolique  de 

ïéptgaHre.  C'esl  ainsi  d'ailleurs  que  l'onl  décrit  lleim  cl  Sanders. 

L^Dans  d'autres  fails,  il  s'agil  d'un  mouvement  ondutaloire  syslolique  de  la 

Jpgion  précordiale  en  bloc,  observé  el  décrit  par  Jacoud  :  c'est  xmmoitvemenl 

Iwrepfafion  systolique  précordiale,  ou  mouvement  de  roults,  debutant  avec  la 

systole  el  dessinant  avec    fulélité,  par  sa  pmgression  inslantanée  de  haul  en 

bas   et  dp  droile  k  gauche,  la  locomolion  du  ctEur,  nolamment  sa  rotation 

autour  de  l'axe  longiludinal.  II  se  rencontrerail  plus  fréquemnient  que  le  mou- 

^kment  d'ondulation  épigastrique,  etcunslitue  *  un  signe  sQr,  et  suflisanl^  lui 

^ftnl,  de  l'adhérence  généralisée  du  péricarde  •  avec  ou  sans  adhérences  exlra- 

^Pèricardiques  (Jaccoud). 

Morel- La  val  lée,  reprenant  l'élude  de  ces  mouvements,  décril  encore  une  sorle 
de  frémissement,  ou  des  séries  d' ondes  Iremblolantes,  surtout  manifestea 
lorsqu'il  s'y  joint  le  soul6vcment  d'une  porlion  Itrailée  de  la  région  précordiale. 
'1  fait,  d'ailleurs,  quelques  réserves  sur  la   valeur   pathognomonique  de  ces 

I  l')  Jaccoud,  loc.  rit.,  p.  9U. 
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•iiwenes  wméiés  da  WÊemremteml  ^mimUAókrt  précofdial  en  dehors  de  leurs 
fr/mies  les  pios  acccntaées. 

La  perceptioo.  ao  fttlpcr.  d*iiii  fréMJ^i^f  f  ut  caUire  est  on  fait  inconstant  : 
il  est  d'ailleim  rare  ei  saas  Talenr  ea  parol  eas. 

La  percussioQ  foomit  ira  eertain  Dooüwe  de  reoseigiienients  dont  quelques- 

ons  offrent  iine  réeDe  Taleur.  Le  plos  soorent,  oo  coostate  iine  augmenUilum 

'Je  ia  maiiU  c^ardiaque  proportiooDeDe  au  Tolume  (rfos  grand  de  1'organe  (hyper- 

trophie  aTee  oa  sans  ddatatioot.  Un  pbénoBièiie  (rfus  important,  et  plus  directe- 

ment  en  rapport  aTec  les  adhércnccs  intra  et  extra-péricardiques,  consiste  dans 

la  transformation  en  zone  de  matitê  absoloe  de  toate  la  zone  de  submatité  car- 

diaque.  11  se  rencontre  lorsqne  le  péricarde  en  srmphvse  est  adhérent  sur  teute 

sa  face  antérieore  a  la  paroi  thoracique  et  qnelespoumons,  refoulés  et  fixés  en 

dehors  de  cette  surface,  ne  pearent  (rfos  subir  le  mouTcment  cardio-pneuma- 

tique  et  s'insinuer  ao-dcTant  du  péricarde.  Williams.  Law,  Cejka  ont  montré, 

dans  ces  conditions.  que  Taire  de  matité  reste  invariable,  quelle  que  soit  la  phase 

respiratoire  ou  la  position  du  malade  :  les  seules  adhérences  pleuro-pneumo- 

costales  pourraient  d'ailleurs,  on  le  con^t,  donner  lieu  a  la  méme  anomalie 

plessimëtrique.  Pour  Potain  <*).  le  meillenr  signe  de  la  symphjse  consiste  dans 

la  Gxité  du  coeur  se  rérélant  par  rinTariabilité  de  la  zone  de  matité  dans  toutes 

les  positioos  données  au  malade. 

A  Tauscultation,  peu  de  signes  importants.  On  a  pu,  si  Ton  a  suivi  révolu- 
tion  de  la  maladie.  constater  la  disparition  des  bruits  de  froltemenl,  mais  ce 
n'est  pas  la  un  indice  suffisant  de  la  formation  d*adhéreoces. 

Pour  Aran.  raffaiblissement  des  bruits  cardiaques,  el  surlout  Fextinction 
du  second  bruit,  aurait  une  valeur  prépondérante ;  robseni'ation  n'a  pas  con- 
firmé  celle  maniere  de  voir  basée  sur  TentraYe  apportée  aux  mouvements  car- 
diaques  et  en  particulier  è  la  dilatation  diastolique.  L'aflTaiblissemenl  des  bruits 
relève  de  la  moindre  énergie  de  la  sjstole,  aussi  est-il  surtout  marqué  lors  de 
dégénérescence  du  myocarde.  Assez  souvent  on  constate  un  bruit  surajouté 
dans  le  grand  silence,  tantót  immédiatement  après  le  second  bruit,  dont  il 
simule  le  dédoublement  (Barth,  Potain),  tantót  peu  avant  le  premier  bruit  et 
donnant  lieu  au  r>thme  de  galop.  Ge  bruit  est  dü,  pour  Potain,  k  un  choc  dias- 
tolique; d  après  Friedreich,  è  une  ampliation  brusque  de  la  poitrine. 

Un  bruit  systolique  special  a  élé  signalé  par  Betz  (•)  le .  long  du  bord 
gauche  du  sternum  et  attribué  par  lui  k  un  frottement  des  adhérences  :  inter- 
prétation  contestée  par  Maurice  Raynaud,  Morel-Lavallce,  admise  au  contraire 
par  Bernheim.  On  constate  dans  certains  cas,  suivant  Potain,  un  bruit  de  cla- 
qucment  au  milieu  de  la  systole  dans  la  région  méso-cardiaque,  le  plus  souvent 
au  niveau  de  la  région  du  venlricule  droit,  indiquant  la  présence  de  brides 
péricardiques  :  ce  n'est  pas  un  dédoublement. 

Hosenbach  insiste  sur  l'exislence  d'un  soufflé,  fort,  systolique,  limité  k  la 
région  do  Ia  pointe,  et  terminé  souvent  par  une  sorte  de  sifflement.  11  est  cer- 
taiii  (juc  Ion  peut  rencontrer  des  souffles  dans  le  cortège  symptomatique  de  la 
HympliyHccardiaque,  mais  ils  relèvent  directement  d'une  insufBsance  valvulaire  : 

(•)  Potain,  l.o<;on  cliniquc;  Semaine  médirnlc,  mai  1893. 

(*)  JJi:t/,  Memoiabilien  aus  der  Praxis,  Hcilhronn,  Bd.  IV%  1859. 
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celle-ci  peut  èlre  Ie  fait,  soild'unc  lésion  endocardiaque  anciennc  ou  en  cocxis- 
lencc  avec  la  péricardïLe  plaatique  adhésive,  soit  d'unc  simple  dilatalioo  <lcs 
ravilés  cardiaques  consécuUve  è  la  symphyse  elle-mOme.  (Voir  plus  liaul.) 
llemheim  pensc  que  ces  aoufHes,  systoliquesüu  diastuliques,  peuvenl  6tre  cngen- 
drés  par  •  des  coadïtions  purement  dynamiques  de  tensioii  ou  de  vitesse  san- 
guiae  t.  Quoiqu'Uensoit,  endehüi'sdespuusséesasystoliqueBavecinsiiffisancc 
tricuspidiennej'orificemitralestordinaircmenlseul  inléressédanarinsuffisance 
secondaire  a  la  dilatalion  des  ventriculea;  parfoie  l'orifice  milral  el  l'aortiquc 
soDt  dilalés  en  niöuic  temps  (Jaccoud).  Toujours.  d'aillcurs,  dans  ces  condi- 
tions,  rinsurSsancc  valvulaire  esl  pure,  et  jamais  au  soulTle  syslolique  mitral 
nc  vicniienl  se  joïndre  les  brulLs  propies  au  rétrécissement  :  la  coexïslence 
des  deux  ordres  de  bruil  indique  furcément  une  lésion  valvulaire  cndocardiaque. 
Si  la  dégón<^rescence  du  myocardc  améne  une  dyssystolie  passagere  ou  per- 
maaeiite,  lx  l'obscurité  des  bniits  vieiment  s'ajouter  les  conlraclions  courtes, 
avorlées  (Gorvisai-t),  les  irrégularités  el  les  interiniltences. 

Le  pouls,  en  pareil  cas,  traduil  ces  désordres  des  conlraclions  cardiaquea; 
niais,  pendant  loute  la  période  de  tolérancc  relalivc  de  la  sympliyse,  le  pouls 
radial  neprósente  pasde  caractére  bien  spécial.  Uq  des  plus  importants,  d'aprës 
les  observations  de  Morel- La  val  lée,  consiste  dans  le  déaaceord  plus  ou  moins 
complet  entre  les  signes  fournis  par  les  artérea  cl  ccux  que  donnenL  l'examen 
et  l'auscullation  du  ctsur.  Maurice  Raynaud  pensait,  au  contraire,  que  le  puuls 
resle  uormal  quand  le  dëbit  du  cceur  s'opère  régulitremenl,  el  que,  dans  le  cas 
de  lésions  d'orlfice  associées  è  la  syraphyse,  il  revöl  les  caractères  qui  appar- 
Uenncut  k  ces  lésions.  Il  a  recueilli  un  tracé  avec  plateau  inférieur  dans  un  cas 
compliqué  dlnsuffisance  aorlique  :  on  n'a  pas  obtenu  depuis  de  tract^  seni- 
blable.  La  colncidence  du  sommet  de  la  pulsstion  radiale,  qu'il  signale  dans 
un  cas  de  Scvestre,  avec  la  pulsalion  nëgalive  de  la  pointe  sur  le  tracé  car- 
diographique,  n'est  pas  plus  palhognomonique,  putsquc  Potain  et  Rendu  odI   ' 

obscrvé  la  inéme  colncidence  dans  une  insuflisance  milrale  sans  aucune  adhé- 

fdce  péricardique. 

LLc  puuls  radial  Iraduit  surtoul  le  mode  de  contraction  du  myocardc  et  foumil 
i  d'élêments  au  pronoslic  de  Ia  symphyse  qu'è  son  diagnostic  (Bernheim). 
Il  Le  pouls  paraJoxal  de  Kussmaul,  dont  nous  avuns  déj^  parlé  h  propos  de  la 
iricardilc  avec  épanchement  (voy.  p.  35),  n'est  nullement  caraclérisLïquc  de 
I  symphyse  cardiaque,  ni  m^me,  ainsi  que  le  pensail  Kussmaul,  de  la  mé- 
diafilino-péricardile  calleuse  reiiant  laorlc  au  sternum. 

L'aiTaiblissemenl  du  pouls  radial  pendanl  L'inspiralion  n'impliquo  pas  qu'il 
exisle  des  brides  lirant  sur  Taorle  cl  diminuant  son  calibre  au  mumenl  de 
l'aiaplialion  inapiratoirc  du  thorax;  il  peut  réaulter  de  l'augmentatioii  de  la 
prnssion  négalive  ïnlra-lhoracique  pendant  l'inspiralion,  surtonl  si  l'énergie 
ilii  myocardc  est  diminuée  :  en  effel,  raspiralion  qui  s'exerce  alors  sur  le  sang 
lies  vaisseaux  extra -Ihoraciques  fait  obslacle  h  la  pénélration  de  l'ondée  systu- 
lique  dans  l'aorle.  Aussi,  Sommerbrodl  a-t-ü  rencontre  le  pouls  paradoxal 
oppréciabic  chez  tous  les  sujets  sains,  k  condilion  qu'ils  inspirent  profondé- 
mtnl;  Traube,  Baumtcr,  Stricker,  Riegel,  IScehr,  lont  observé,  comme  nous 
luïoDs  vu.  dans  la  péricardile  avec  êpanchemenl;  (jraeffner  dans  une  pi?ri- 
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cardite  purulentc  avec  doublé  pneumonie ;  on  Ta  vu  encore  dans  des  cas  de 
sténose  laryngée,  d'affections  broncho-pulmonaires,  de  pleurésies,  de  paralysie 
des  récurrcnts,  etc,  apportant  une  cntrave  aux  phénomènes  respiratoires  el 
en  particuliere  Tinspiration. 

Il  acquieri  une  plus  grande  valeur  quand  il  s'accompagne  de  gonflement 
inspiraloire  des  veines  du  cou,  phénomène  inverse  de  la  normale  et  résultant  de 
la  traction  exercée  par  des  brides  fibreuses  sur  la  veine  cave  supérieure,  et  de 
son  eiTacement  plus  ou  moins  complet  pendant  Tinspiration  par  un  mécanisme 
tout  analogueè  celui  que  Kussmaul  a  invoqué  pour  Taorte  dans  la  médiastinite. 

Bernheim  signale,  en  outre,  un  element  séméiologique  important :  si  Ie  pouls 
paradoxal  resul  te  de  la  traction  par  brides  médiastines,  Ie  choc  et  les  bruits 
du  cceur  peuvent  ne  pas  être  modifiés  pendant  que  Tondée  artérielle  diminue; 
s'il  est  la  conséquence  de  Taccroissement  de  la  pression  négative  intra-thora- 
cique,  les  bruits  cardiaques  sont  en  même  temps  affaiblis  durant  Finspiration. 

Il  est  encore  un  signe  de  symphysc  cardiaque  foumi  par  Tinspection  des 
veines  du  cou  :  c'est  Yaffaissement  diaslolique  brtisque  des  veines  cervicaks. 
Mentionné  par  Skoda  et  Cejka,  ce  collapsus  veineux  diastolique  a  été  surtout 
étudié  par  Friedreich,  qui  Tattribue  k  Taspiration  veineuse  résultant  de  Tam- 
pliation  brusque  du  thorax  au  moment  du  ressaut  diastolique  et  surtout  de 
Tabaissement  également  brusque  du  diaphragme  au  moment  oü  cesse  la  trac- 
tion exercée  sur  lui  par  la  systole  :  avec  Ie  diaphragme  Ie  coeur  s'abaisse  el 
s'allonge  ainsi  que  les  gros  troncs  veineux,  d'oü  Taccélération  de  Tafflux  vei- 
neux diastolique  el  Ie  collapsus  des  jugulaires. 

Ajoutons  que,  dans  une  observalion  de  Fran^ois^Franck,  on  relève  un  affais- 
sement  syslolique  des  jugulaires,  qui  serail  dü,  d'après  lui,  k  raugmentation 
de  Teffet  aspiralif  périventriculaire,  du  fait  des  adhérences  péricardiques. 

6.  Signes  fonctionnels.  —  Les  troubles  fonctionnels,  qui  peuvent  manquer 
pendant  longlemps  dans  cerlains  cas,  ne  sont  nullement  pathognomoniques 
de  la  symphyse  :  les  ballements  cardiaques  tumultueux  (Forget),  les  palpita- 
tions,  la  sensalion  de  conslriction  précordiale  (Corvisarl),  la  dyspnée,  lanxiété 
avec  tendance  k  la  syncope,  la  cyanose,  etc,  appartiennent  k  la  plupart  des 
maladies  du  coeur  et  ne  révèlent  que  les  troubles  de  Tinsuffisance  du  myo- 
carde.  On  a  sous  les  yeux  Ie  tableau  plus  ou  moins  complet  de  Tasystolie  avec 
stase  veineuse,  pouls  petil,  irregulier,  oedème  des  jambes,  congeslions  viscé- 
rales;  ces  accidents  peuvent,  d'ailleurs,  n'ólre  que  transitoires,  procéder  par 
poussées  successives,  ou  évoluer  d'une  fagon  conslammenl  progressive  jusqu*èi 
la  mort.  Ces  divers  troubles  fonctionnels  sont  parfois  précoces  dans  la  sym- 
physe, lorsque  celle-ci  se  conslitue  rapidement  el  que  Ie  myocarde  est  atteinl 
de  dégénérescence  du  fait  méme  de  la  péricardilc  initiale;  si  les  adhérences 
ne  s'établissent  que  plus  lentemenl,  avec  une  inlégrilé  relalive  du  muscle 
cardiaque,  ils  sont  alors  plus  tardifs  cl  en  relalion  directe  avec  la  dilatation 
progressive  des  cavités  du  coeur. 

La  coexistence  de  lésions  valvulaires,  ou  Tapparilion  d'une  endocardite  au 
cours  de  la  symphyse,  viennent,  on  Ie  comprend,  hater  Ie  développement  des 
phénomènes  asysloliques. 

Marche.  Terminaisons.  Pronostic.  —  Dans  bon  nombre  de  cas,  la 
symphyse  resle  latente  jusque  dans  ses  périodes  terminales,  parfois  méme  elle 


SYMPHYSE  GARDIAQÜE.  57 

demeure  méconnue  jusqu'è  la  nëcropsie.  Plus  souvent  peul-étre,  elle  se  révèle 
par  un  ensemble  de  iroubles  fonctionnels  et  de  signes  physlques  dont  Tinten- 
sité  et  la  rapidité  d*éyolution  sont  subordonnées  k  Tentrave  plus  ou  moins 
grande  que  les  adhérences  apportent,  suivant  leur  situation  et  leur  étendue,  k 
la  locomotion  du  coeur  :  s'il  est  peu  gêne  dans  son  fonctionnement,  la  maladie 
peut  ne  donner  lieu  qu'è  quelques  troubles  légers  pendant  une  longue  période. 
D'après  Morel-Lavallée,  ce  sont  les  adhérences  acquises  dans  Ie  jeune  êge, 
surtout  lorsqu*elles  sont  consécutives  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui 
exposent  surtout  et  Ie  plus  rapidement  les  malades  k  des  troubles  fonctionnels 
sérieux. 

La  mort  peut  survenir  par  syncope  (Aran),  ou  par  anginede  poitrine  (Morel- 
Lavallée)  :  celle-ci  scrait  au  moins  conlestable,  suivant  G.  Sée,  qui  déclare 
qu*elle  n*est  démontrée  ni  par  les  faits,  ni  par  les  autopsies;  il  ne  semble  pas 
irrationnel  cependant  que  les  lésions  de  Tépicarde  amènent  Tischémie  myocar- 
dique  et  Tangor  mortelle  par  altération  des  coronaires.  Plus  ordinairement,  la 
mort  résulte  des  progrès  de  Tasystolie,  soit  dès  la  première  crise,  soit  après  des 
poussées  successives.  Tant  que  la  dilatation  cardiaque  est  peu  prononcée,  ou 
compensée  par  Thypertrophie,  la  survie  peut  étre  plus  ou  moins  longue;  quand 
apparaissent  les  signes  d'insuffisance  myocardique,  Ie  pronostic  s'assombrit  et 
la  terminaison  fatale  devient  mena^ante  k  breve  échéance.  De  lö,  la  gravité  au 
cours  de  la  symphyse  de  toute  aiTection  intercurrente  et  en  particulier  des 
maladies  des  voies  respiratoires  qui  viennent  hdter  Téclosion  de  Tasystolie 
terminale. 

11  faut  bien  savoir  cependant  que  la  mort  subite  est  assez  souvent  observée 
chez  les  sujets  atteints  de  symphyse  cardiaque  et,  d'après  Brouardel,  il  n'est 
pas  d'année  oü  les  autopsies  d'individus  trouvés  morts  sur  la  voie  publique,  et 
portés  k  la  Morgue,  ne  révèlent  plusieurs  cas  de  symphyse  du  péricarde.  La 
mort  subite,  pour  Laveran,  serait  surtout  Ie  résultat  d'une  insuffisance  aor- 
tique  secondaire. 

La  disparition  du  retrait  systolique  de  la  pointe  constitue  un  indice  alarmant, 
en  ce  qu'il  révèle  raiTaiblissement  progressif  de  l'ënergie  du  myocarde.  L'inef- 
ficacité  des  préparations  de  digitale,  indiquant  une  altération  profonde  de  la 
fibre  musculaire,  accentue  la  gravité  du  pronostic. 

Diagnostic.  —  Nous  ne  saurions  trop  Ie  répéter,  la  symphyse  cardiaque, 
la  plupart  du  temps,  veut  étre  recherchée;  trop  souvent  elle  reste  latente,  les 
troubles  fonctionnels  faisant  défaut  ou  demeurant  des  plus  vagues,  et  ce  n'est 
que  par  une  investigation  minutieuse  des  signes  physiques  que  Ton  arrivera  k 
diminuer  Ie  nombre  des  cas  oü  la  symphyse  est  méconnue  jusqu'è  Tautopsie. 

Un  précieux  renseignement  sera  fourni  par  la  notion  d'une  péricardite  anté- 
rieure  ayant  laissë  k  sa  suite,  après  résorption  de  Tépanchement,  des  troubles  . 
cardiaques  plus  ou  moins  accentués  :  la  disparition  du  frottement,  mise  en 
regard  des  symptömes  qui  révèlent  quelque  entrave  k  la  locomotion  du  coeur, 
rendra  presque  certaine  l'existence  des  adhérences  péricardiques.  Mais  nous 
avons  dit  déjè  que  souvent  ces  symptómes  sont  peu  nets,  et  qu*aucun  d'eux 
n'est,  par  lui-méme,  pathognomonique ;  aussi  pourra-t-on  confondre  la  sym- 
physe avec  la  myocardite,  ou  avec  la  péricardite  chronique.  Dans  les  deux  cas, 
TafTaiblissement  du  choc  cardiaque,  Tassourdissement  des  bruits,  les  troubles 
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circulatoires,  la  gêne  ou  la  douleur  précordiale,  contribuent  k  eniretenir  Fin- 
certitude.  Cependant,  la  faiblesse  ei  rirrógularité  du  pouls  sont  plus  marquées 
dans  Ia  myocardiie ;  rinvariabilité  de  Taire  de  maiité  cardiaque  appartieni  aux 
lésions  chroniques  du  péricarde,  et  surtout  k  la  symphyse.  Elle  révèle  surtout, 
il  est  vrai,  la  fixitë  des  bords  pulmonaires,  adherents  au  thorax  et  au  péricarde; 
mais,  lors  de  péricardite  chronique  sans  symphyse,  on  observe  plus  souvent 
des  oscillations  assez  accusées  de  la  surface  de  matité,  en  rapport  avee  les 
retours  brusques  d'une  quantité  variable  d'épanchement.  Le  pouls  paradoxal 
peut  s'observer  dans  la  péricardite  avec  épanchement  abondant;  la  disparition 
du  choc  dans  toutes  les  asystolies ;  les  souffles  peuvent  étre  engendrés  par 
une  lésion  valvulaire  d*origine  endocardiaque,  ou  par  une  insuffisance  résultant 
de  la  dilatation  des  cavités. 

Aussi,  en  Tabsence  de  phénomènes  bien  caractérisés,  lorsqu'il  n'existe  pas 
de  souffles,  devra-t-on,  comme  Tindiquent  Morel-Lavalléc  et  G.  Sée,  songer, 
de  préférence,  k  la  myocardite  chez  les  sujets  ftgés,  k  la  symphyse  cardiaque 
chez  les  sujets  jeunes. 

Lorsque  les  signes  physiques  sont  plus  nets,  c'est  par  leur  ensemble  qu*on 
arriveèfixer  le  diagnostic;  la  disparition  du  choc  de  la  pointe,  le  retrait  systo- 
lique  pluricostal,  le  ressaut  diastolique  avec  affaissement  brusque  des  veines 
du  cou,  le  mouvement  de  roulis,  le  pouls  paradoxal  accompagné  de  gonfle- 
ment  inspiratoire  des  jugulaires,  Tinvariabilité  de  la  matité  précordiale,  comp- 
tent  parmi  les  plus  importants,  et  laissent,  lorsqu*ils  se  trouvent  associés,  bien 
peu  de  place  aa  doute. 

Traitement.  —  Il  est  purement  symptomatique,  et  ses  diverses  indications 
se  trouvent  étudiées  k  propos  de  la  thérapeutique  de  la  péricardite  ou  des 
aiTections  organiques  du  coeur. 


CHAPITRE  III 

PÉRICARDITE    TUBERCULEUSE 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  péricardite  chez  les  tuberculeiix,  qui  est  assez  fre- 
quente (12  cas  sur  57  péricardites,  d'après  Bamberger),  avec  la  péricardite  fu6er- 
culetise  caractérisée  par  la  présence  de  lésions  tuberculeuses  du  péricarde,  el 
qui,  d'après  les  statistiques  de  Barthez  et  Rilliet,  et  deLeudet,  serait  relative- 
ment  rare  (en  moyenne  i  cas  sur  55  tuberculeux).  Cette  demière  seule  doil 
nous  occuper  ici. 

Historique.  —  Entrevue  par  Corvisart,  la  présence  du  tubercule  au  sein 
des  lésions  de  Ia  péricardite  a  été  signalée  par  Laënnec,  Andral,  Louis,  Bar- 
thez el  Rilliet,  Trousseau,  Fauvel,  Lancereaux,  qui  en  ont  publié  quelques 
observations  probantes  ;  Cruveilhier  Ta  montrée  plus  frequente  chez  les  jeunes 
sujets ;  Willigk,  Bamberger,  Eppinger  ont  établi  qu'elle  est  moins  rare  qu'on 
ne  I'avait  cru  tout  d'abord.  En  efTet,  les  Bullethis  de  la  Société  anatomique  ren- 
ferment  un  assez  grand  nombre  d 'observations  de  péricardite  tuberculeuse 
dues  k  Jaccoud  (1858),  Potain  (1861),  Rathery  (1869),  Joffroy,  Hayem  (1870), 
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Thaon  (1872),  Moulard-Martin  (1874),  D'Oüer  (1878),  Brault  (1880),  Pineau 
(1893). 

Parmi  les  iravaux  dont  elle  a  fait  Ie  sujet,  il  faut  sigoaler  les  Mémoires  de 
Leudet  dans  les  Archives  de  médecine  (1862),  de  Letulle  {Gazelle  médicale  de 
Paris,  1879);  les  theses  de  Biron  (1877),  de  Richard,  de  Vernières  (1879),  de 
Th.  Rousseau  (1882);  Ie  mémoire  d'Alb.  Mathieu  {Archives  de  médecine , 
mars  1883),  et  l'article  si  complet  de  Bernheim  dans  Ie  Dictionnaire  Encyclo- 
pédiifue  (1886);  enfin,  une  récente  communication  de  Virchow  è  la  Société  de 
médecine  berlinoise  (*),  une  clinique  de  Jaccoud  (*)  et  un  article  de  Osler  (*). 
Étiologie.  —  Elle  a  été  observée  k  tous  les  dges,  puisque  Parrot  Ta  ren- 
conlrée  chez  un  enfant  de  9  mois  et  Lejard  chez  une  femme  de  88  ans.  Plus 
frequente  chez  Tenfant,  suivant  Cruveilhier,  Blache,  Joffroy,  Thaon,  elle  serait 
cependant  rare  au-dessous  de  5  ans,  et  se  rencontrerait  même  plus  souvent 
après  15  ans  qu*au-dessous  de  eet  ège  (Th.  Rousseau).  Le  sexe  masculin  paralt 
plus  souvent  atteint  (Osler). 

Esl-il  besoin  de  dire  que  la  seulc  cause  efficiënte  est  Tinfection  tubercu- 
leuse,  dont  elle  peut  rcprósenter  une  localisation  primitivc,  ou  secondaire  k  la 
tuberculose  d*autres  organes? 

La  péricardite  tuberculeuse  primilive,  démontrée  par  les  observations  de 
Virchow,  de  Kuemmel,  de  Quinquaud  et  Lejard,  de  Mendiondo,  de  Joffroy, 
de  Cornil,  peut  rester  jusqu*è  la  fin  la  seule  détermination  de  la  tuberculose 
chez  le  sujet,  ou  s'accompagner  ultérieurement  de  tuberculisation  de  Tappa- 
reil  respiratoire  oudes  autres  viscères  (Cornil,  Thaon,  Richard). 

Plus  ordinairement ,  elle  est  secondaire  et  se  montre  chez  des  individus 
atteints  de  tuberculose  pleurale  ou  pulmonaire  plus  ou  moins  ancienne,  ou 
encore  de  tuberculose  des  ganglions  médiastinaux  ou  trachéo-bronchiques 
avoisinant  le  péricarde  (Jaccoud,  Osler,  Pineau).  Ce  demier  cas  serait  tres 
frequent  et  comprendrait  même  un  certain  nombre  de  faits  de  péricardite  tuber- 
culeuse prétendue  primitive;  en  effet,  suivant  Weigert  (*),  on  pourrait  incri- 
miner  souvent,  en  pareil  cas,  les  petits  ganglions  situés  en  avant  du  feuillet 
anlérieur  du  péricarde  et  qui,  même  tuberculo-caséeux,  passent  fréquemment 
inaperQus.  Kast  (*)  a  observé  un  épanchement  péricardique  rcnfermant  des 
bacilles,  sans  tubercules  de  la  séreuse,  chez  un  sujet  porteur  d'une  fonto 
casécuse  des  ganglions  médiastinaux  k  la  réflexion  du  péricarde. 

Eichhorst  a  signalé  des  ulcérations  tuberculeuses  du  péricarde  consécutives 
^des  lésions  de  même  nature  de  Tintestin  (O.  Sée). 

La  tubercidisalion  aiguë  du  péricarde  nc  se  montre  qu'au  cours  de  Tenvahissc- 
ment  des  autres  séreuses,  plèvre  et  péritoine  (Osler)  :  elle  constitue  alors  une 
partie  intégrante  de  ce  qu'on  appelle  la  tuberculose  des  membranes  séreuses 
(Strümpell).  Les  granulations  du  péricarde  peuvent,  en  pareil  cas,  évoluer 
sans  réaction  inilammatoire ;  on  a,  d'ailleurs,  relate  quelques  cas  rares  de  tuber- 
culose péricardique  satis  péricardite  (Rathery).  Dans  la  majorilé  des  cas,  on  a 

(•)  VfRCHOW,  Soe.  de  méd,  de  Berlin,  novcmbrc  1802. 

(*)  Jaccoud,  Le^on  clinique,  in  Journ.  de  méd.  et  de  chii\  prat,,  10  janvier  1803. 

O  Osler,  The  american  Journal^  janvier  1803. 

(*)  Weigert,  Deutsch.  med,  Wock.^  n»  31,  1883. 

C)  Kast,  Berlin.  klin.  Woch.,  octobre  1883. 
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affaire  k  ime  péricardite  avec  iubercules  :  dans  certaines  observations  (Mou- 
tard-Martin,  Proust)  les  lésions  phlegmasiques  sembleraieni  avoir  été  primilives 
et  les  granulations  tuberculeuses  ne  seraient  apparues  que  secondairement,  è 
une  période  plus  ou  moins  éloignée  du  début. 

Dans  les  cas  de  péricardite  tuberculeuse  primitive,  on  ne  peut  invoquer, 
comme  pathogénie  de  la  détermination  péricardique,  que  Tapport  du  bacille 
par  les  voies  circulatoires  après  sa  pénélralion  dans  Torganisme.  Peut-étre 
quelque  tare  péricardiquc  antérieure  crée-t-elle  un  locus  minoris  resisientiss, 
un  terrain  préparé  pour  la  colonisation  bacillaire. 

Lorsqu*elle  est  secondaire,  en  particulier  k  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire, 
la  propagation  au  péricarde  peut  reconnattre  des  modes  différents  :  Tapport  par 
la  circulation  générale  reste  possible,  mais  la  localisaiion  des  lésions  tubercu- 
leuses dans  les  parties  du  péricarde  les  plus  voisines  des  foyers  tuberculeux 
pleuro-pulmonaires  ou  ganglionnaires  plaide  en  faveur  d'un  transport  plus 
direct.  La  progression  du  bacille  se  ferait,  sans  doute,  surtout  par  les  voies 
lymphatiqucs  allant  de  Ia  plèvre  au  péricarde  (Colrat),  ou  réunissant  la  séreuse 
aux  ganglions  dégénérés  (A.  Mathieu).  Dans  un  cas  observé  par  A.  Mathieu, 
des  amas  embryonnaires  au  voisinage  des  artérioles  dans  la  portion  du  péri- 
carde accolée  k  un  foyer  tuberculeux  pulmonaire  lui  ont  fait  penscr  que  la 
propagation  s'était  opérée  par  celte  voie. 

Enfin,  il  faut  tenir  compte  des  faits  de  pénétration  directe  par  irruption  dans 
Ie  péricarde  desproduits  d'un  foyer  bacillaire  contigu  (L.  Muller,  Lorey,  Kast). 

,  Anatomie  pathologique.  —  On  retrouve  ici  un  certain  nombre  de  lésions 
communes  k  d'autres  formes  de  la  péricardite,  aussi  nous  n'insisterons  que  sur 
les  particularités  propres  k  la  péricardite  tuberculeuse. 

Elle  peut  être  sèche  pendant  toute  la  durée  de  son  évolution,  ou  s'accompa- 
gner  (ïépanchement.  Dans  Ie  premier  cas,  elle  aboutit  presque  toujours  è  la 
symphyse;  celle-ci  peutencore  se  produire  k  la  suite  de  la  résorptionde  Tépan- 
chemcnt,  de  telle  sorte  que  la  symphyse  cardiaque  est  une  modalité  tres  fre- 
quente de  la  péricardite  tuberculeuse  (Lancereaux,  Th.  Rousseau). 

L'épanchement,  plus  rare  selon  la  majorité  des  observateurs,  n'est  cependant 
nullement  exceptionnel,  surtout  si  Ton  envisage  les  cas  oü  il  est  peu  abondanl 
et  collecte,  ainsi  que  Ta  montré  A.  Mathieu,  dans  les  lacunes  peu  résistantes 
de  la  couche  exsudativc,  enlre  ses  maillcs  cellulo-fibrineuses  constituant  fré- 
quemment  des  adhérences  partielles  plus  ou  moins  étendues.  Il  peut  d*ailleurs 
se  montrer  abondant  dans  certains  cas  :  on  Ta  vu  dépasser  un  et  même  deux 
litres;  cette  abondance,  d'après  Roger,  devrait  faire  songerèla  nature  tubercu- 
leuse de  la  péricardite. 

Le  liquide  est  séreux,  séro-sanguinolent  ou  franchement  hémorrhagique ;  Ie 
caractère  hémorrhagique  est  méme  assez  habituel,  en  pareil  cas,  pour  avoir 
une  réellc  valeur  diagnostique  (Vircho\v)(*).  L'épanchement  peut  être  trouble, 
mais  il  n'est  jamais  purulent,  au  moins  d'emblée  (Bemheim). 

Dans  la  majorité  des  cas  existent  des  fausses  membranes,  ordinairement 
plus  épaisses  sur  l'épicardc  :  le  cceur  parait  alors  énorme,  jaundtre,  couvert  de 
villosilés  (A.  Mathieu).  Des  traclus  lamelleux  réunissent  par  places  les  deux 
feuillels  de  la  séreuse. 

(')  ViRciiow,  Soc,  de  méd.  de  Berlin,,  novembre  1892. 
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On  reconnatt,  k  Toeil  nu,  Texistence  d'une  couche  superficielle  homogene, 
fibrineuse,  jaunAtre;  au-dessous  d'elle,  on  trouve  unc  couche  plus  profonde 
renfermant  des  tubercules  ou  de  petils  foyers  caséeux;  enfin,  Ie  tissu  cellulo- 
graisseux  sous-péricardique  ordinairement  épaissi.  On  voit  souvent,  dans 
Tépaisseur  de  Ia  fausse  membrane,  des  sulTusions  sanguines,  de  peiits  foyers 
hémorrhagiques  étalés,  qui  renden!  bien  comple  de  la  fréquence  des  épanche- 
ments  sanguinolents,  et  reconnaissent  comme  origine  une  pachypëricardite 
hémorrhagique  tout  analogue  k  la  pachyméningite,  ou  k  la  pachypleurite  de 
R.  Moutard-Martin. 

La  surface  de  la  fausse  membrane,  parfois  irreguliere,  tomenteuse,  prend 
d'ordinaire  une  disposition  lamellcuse,  et  se  montre  plus  ou  moins  polie  par 
les  mouvements  du  coeur.  Quelquefois,  de  petits  foyers  caséeux  ouverts  dans 
la  cavilé  péricardique  donnent  lieu  k  des  ulcérations  irrégulières,  cratéri- 
formes. 

A  Texamen  histologique,  on  distingue  d'après  Thaon  et  A.  Mathieu  quatre 
couches  :  i*»  La  couche  fibrineiise  disposée  en  lamelles  entre-croisées  limitant 
des  mailles  ou  des  loges  de  dimensions  variables,  plus  étroites  et  plus  aplaties 
vers  la  périphérie.  A  la  face  profonde,  cette  couche  se  délimite  difficilement, 
en  parlie  confondue  avec  la  surface  de  la  séreuse  :  on  rencontre,  dans  cette 
zone  intermediaire,  des  capillaires  sanguins  gorgés  de  globules  et  de  nom- 
breux  éléments  embryonnaires.  Ce  bourgeonnement  vasculaire  pénètre  pro- 
gressivement  la  fausse  membrane  sur  une  épaisseur  plus  considérable  et  en 
amëne  Forganisation  par  un  mécanisme  aujourd'hui  bien  connu.  Il  paralt  dou- 
leux  que  les  tubercules  se  montrent  dans  la  couche  fibrineuse  antérieurement 
k  sa  pénétration  par  les  néo-capillaires  et  les  éléments  embryonnaires;  c'est 
autour  des  vaisseaux  qu*on  les  rencontre  en  pareil  cas.  2*^  La  couche  lamelleuse 
endothéHahj  ou  feuillet  superficiel  de  la  séreuse,  en  partie  confondue  avec  la 
précédente,  etdont  les  lamelles  fibreuses  entre-croisées  sont  séparées  par  des 
amas  d'éléments  embryonnaires  en  voie  de  proliféralion,  dérivant  descellules 
endothéliales.  Elle  est  épaissc,  infiltrée  de  follicules  tuberculeux  caractéris- 
liques  développés  k  ses  dépens  par  prolifération  embryonnaire  de  Tendothé- 
lium  (Thaon),  comme  cela  est  la  règle  dans  la  tuberculose  des  séreuses  (Lance- 
reaux,  Renaut,  H.   Martin).   Cette  couche  est   tres  vascularisée,  et,  d  après 
Richard,   ce  serail  au  niveau  du  bourgeonnement  endothélial  oblitérant  la 
lumière  de  ses  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  que  les  nodules  tubercu- 
leux prendraient  naissance.  Quoi  qu'il  en  soit,  c*est  k  elle  que  revient  la  part  la 
plus  active  dans  Ie  processus  tuberculeux  et  aussi  dans  Torganisation  néo-vas- 
culaire  aboutissant  k  la  symphyse  cellulo-fibreuse.  On  y  rencontre  presque  tou- 
jours  de  petits  foyers  hémorrhagiques,  des  amas  de  globules  rouges  empiétant 
sur  la  couche  fibrineuse.  3*  La  couche  fibreuse,  tres  vascularisée,  en  partie  dis- 
sociée  par  l'envahissement  des  éléments  embryonnaires  en  voie  de   multipli- 
cation.  Elle  renferme  parfois  des  nodules  tuberculeux  et  présente  alors  des 
limites  tres  peu  distinctes.  4'>  La  couche  cellulo-graisseuse  sous-péricardique, 
Qotablement    épaissie,  traversée   par  des    trainees    interstitielles  d'éléments 
embryonnaires  (A.  Mathieu)  s*étendant  vers  Ie  muscle  cardiaque  pour  Tépi- 
carde,  et  vers  la  plèvre  pour  Ie  péricarde  pariétal.  Des  granulations  miliaires 
et  même  des  noyaux  caséeux  peuvent  se  développer  primitivement  dans  cette 
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couche  sous-séreuse,  comme  Tont  montré  Fauvel,  Lenoir,  C.  Gros,  Richard. 
Dans  un  cas  deWaldeyer(*),  les  tubercules  pénétraient  jusque  dans  Tépaisseur 
du  myocarde;  Fauvel  a  observé  un  fait  analoguc,  mais  ce  sont  des  cas  excep- 
tionnels. 

Par  les  procédés  de  coloration  histologique,  on  décèle  la  présence  du  bacille 
tuberculeux  dans  les  nodules  isolés,  dans  les  couches  membraneuses  et  dans 
les  noyaux  caséeux  ;  Weigert  l'a  constatée  dans  Ie  liquide  épanché. 

Les  lésions  tuberculeuses  ne  sont  pas  toujours  généralisées  :  parfois  les 
noyaux  caséeux  se  rencontrent  seulement  vers  la  base  du  cocur  au  niveau  des 
gros  vaisseaux ;  quand  les  nodules  tuberculeux  sont  rares  dans  Ie  péricarde, 
c'est  surtout  vers  Ie  sillon  auriculo-ventriculaire  qu'on  les  trouve  :  on  les  a  vus 
étages  Ie  long  des  vaisseaux  coronaires ;  quand  ils  sont  nombreux  et  détermi- 
nent  de  la  pachypéricardite,  Ie  maximum  des  lésions  se  montre  plutót  vers  la 
pointe  du  cceur. 

On  ne  rencontre  pas  toujours  les  lésions  de  la  péricardite  tuberculeuse  sous 
eet  aspect.  La  forme  sèche,  dans  sa  plus  simple  expression,  n'est  parfois  con- 
stituée  que  par  des  granulations  plus  ou  moins  nombreuses,  avec  injection 
péricardique  sans  dépóts  fibrineux  ni  pseudo-membranes  (Bemheim)  :  Sche- 
ving,  Lancereaux  ont  publié  des  observations  de  ce  genre.  Dans  d'autres  cas, 
la  couche  fibrineuse  s'organise  el  peut  disparattre  presque  complètemenl  ne 
laissant  que  de  minces  adhérences  celluleuses,  avec  ou  sans  sufTusions  san- 
guines, entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  La  fausse  membrane  ainsi  consli- 
tuée  peut  être  parsemée  de  tubercules  facilement  visibles  et  formant  même  un 
certain  relief.  On  peut  s'imaginer  tous  les  intermédiaires  entre  ces  formes  et 
celles  oü  se  rencontrent  d'épaisses  fausses  membranes  ou  une  symphyse 
fibroïde  totale.  Dans  quelques  cas,  Ie  péricarde  et  les  produits  d*exsudation 
peuvent  se  tuberculiser  en  massc. 

On  observe  aussi,  parfois,  des  granulations  tuberculeuses  plus  ou  moins 
abondantes  k  la  face  externe  du  péricarde  (Rousseau). 

Rappelons,  enfin,  les  lésions  de  médiastinite  calleuse  avec  nodules  tubercu- 
leux et  les  lésions  tuberculeuses  primitives  ou  secondaires,  par  rapport  è  la 
péricardite,  desganglions,  de  la  plèvre,  et  même  du  diaphragme  ou  dupéritoine 
au  voisinage  du  péricarde  (Rousseau). 

Quant  au  myocarde,  rarement  atteint  par  Ie  tubercule,  il  est,  au  contraire, 
fréquemment  en  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse,  de  couleur  feuille 
morte ;  cette  myocardite  parenchymateuse  n'a  rien  de  spécial  au  cas  qui  nous 
occupe. 

Symptömes.  —  La  péricardite  tuberculeuse  peut  rester  méconnue  jus- 
qu'èi  Texamen  nécroscopique,  parce  que  son  évolution  insidieuse  a  été  mas- 
quée  par  Tensemble  des  phénomènes  plus  briiyants  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire ;  cependant,  en  pareil  cas,  c*est  faute  d'un  examen  clinique  suffisant.  et 
parce  que  Tattention  n'a  pas  été  attirée  sur  Ie  péricarde  que  ses  lésions  sont 
passées  inapergues.  Aussi,  devra-t-on  rechercher  lessignes  de  péricardite  chez 
les  tuberculeux,  surtout  lorsqu'ils  présenteront  quelque  trouble  circulatoire, 
et  en  particulier  l'oedème  des  jambes  et  la  tendance  k  Tanasarque. 

(•)  Waldeyer,  Virchow's  Ardiiv.,  p.  2H,  Bd  XXXV. 
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Lorsqu*on  examinera  de  propos  délibéré  la  région  précordiale,  ou  que  Texa- 
men  s'imposera  du  fait  même  de  troubles  fonctionnels  cardiaques,  on  consta- 
lera,  dans  Ie  cas  de  péricardite  tuberculeuse,  les  symptómes  que  nous  avons 
précédemment  décrits  comme  révélateurs  de  la  péricardite,  soit  sèche,  soit 
avec  épanchement,  ou  de  la  symphyse  cardiaque;mais  il  faut  bien  savoir  qu'il 
n'en  est  aucun  caractérisant  la  nature  tuberculeuse  de  la  lésion  péricardique. 
Elle  peut  avoir,  dans  certains  cas,  un  début  franc  k  allures  aiguës,  avec 
fièvre,  douleur  thoracique,  dyspnée,  etc,  lorsqu'il  s'agit  d'une  péricardite 
tuberculeuse  primitive.  Cette  forme,  d'après  Strümpell,  se  rencontrerait  de  pré- 
férence  chez  Ie  vieillard.  En  pareil  cas,  répanchement  liquide  peut  étre  consi- 
dérable  et  se  montrer  dès  les  premiers  jours  (Richard);  mais,  en  général,  la 
maladie  prend  bientöt  une  marche  subaiguë,  tratnante,  et  d'autres  manifesta- 
tions  tuberculeuses,  en  particulier  la  pleurésie,  viennent  completer  et  éclairer 
Ie  tableau  morbide. 

Plus  ordinairement,  elle  apparatt  chez  un  tuberculeux  en  évolution  :  si  la 
tuberculose  est  encore  de  date  relativement  récente  et  que  Ie  malade  ne  soit 
pas  parvenu  k  la  phase  cachectique,  la  détermination  péricardique  pourra  se 
manifester  par  Texagération  de  la  dyspnée,  par  des  douleurs  vagues  précor- 
diales,  des  troubles  de  stase  veineuse  et  d'asystolie  souvent  rapide.  Pendant 
Ia  période  de  cachexie  tuberculeuse,  elle  s*installe  Ie  plus  souvent  d*une  faQon 
sourde,  insidieuse,  et  ne  modifie  que  peu  Ie  tableau  général. 

Dans  tous  les  cas,  les  signes  fournis  par  la  percussion  et  Tauscultation  per- 
mettront  d'apprécier  Fétendue  et  Ie  degré  des  lésions  phlegmasiqucs ,  ainsi 
que  Fexistence  d'un  épanchement.  Si  ce  dernier  devient  menagant  par  lui- 
méme  et  nécessite  la  ponction,  on  conslatera  presque  toujours  sa  nature 
hémorrhagique  (Virchow).  Ce  sont  d'ailleurs,  en  pareil  cas,  les  mémes  phéno- 
mènes  physiques  que  dans  les  autres  formes  de  péricardite;  la  concomitance 
seule  des  autres  lésions  tuberculeuses  fait  la  distinction  (Bernheim). 

Blarche.  Pronostic.  —  D'une  fagon  générale,  elle  affecte  une  marche 
chronique  lente ;  elle  demeure  souvent  latente  au  milieu  des  autres  manifesta- 
lions  de  la  tuberculose  dont  elle  aggrave  toujours  les  accidents,  soit  en  contri- 
buant  k  la  déchéance  générale  de  Torganisme ,  soit  en  augmentant  les  trou- 
bles circulatoires  par  Ten  tra  ve  apportée  au  fonctionnement  du  coeur,  ou  par 
raffaiblissement  du  myocarde  atteint  de  dégénérescence. 
L'évolution  aiguë,  k  début  franc,  est  exceptionnelle. 

La  gravilé  du  pronostic  mérite  k  peine  d'étre  mentionnée :  ordinairement  tardive 
au  cours  de  la  tuberculose,  elle  vient  accroltre  Ie  dangermena^ant  des  lésions 
pulmonaires  ou  autres.  La  mort  est  Ic  plus  souvent  amenée  par  la  cachexie  ou 
l'asystolie  cardiaque ;  cependant  on  a  cité  la  terminaison  par  hémorrhagie  intra- 
péricardique  foudroyante  (Eichhorst) ,  ou  par  thrombose  pulmonaire  (Lelulle). 
Si,  dans  quelques  cas  trop  rares,  les  tubercules  péricardiques  évolucnt  vers 
la  transformation  fibreuse ,  mode  de  guérison  tout  au  moins  relatif ,  Ie  pro- 
nostic général  ne  s'en  trouve  guère  atténué,  car  les  autres  déterminations 
tuberculeuses,  et  en  particulier  la  tuberculose  pulmonaire,  continuent  k  suivre 
leur  marche  fatale.  Cornil  a  publié  un  cas  de  ce  genre  (^).  De  nouvelles  pous- 
sées  do  tuberculose  peuvent  d'ailleurs  se  faire  sur  Ie  péricarde. 

(*)  CoRifiL,  Joum.  des  connaUsances  médicaieSf  1879. 
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La  durée  de  la  maladie  ne  sauraii  guère  êlre  appréciée  que  pour  les  cas  k 
début  suffisamment  caractérisé ;  Bernheim  indique ,  pour  cinq  faits  de  cetle 
nature,  une  durée  ayant  varié  de  vingt-cinq  jours  k  deux  mois. 

Diagnostic.  —  Comme  presque  toutes  les  péricardiles  secondaires,  la  péri- 
cardite  tuberculeuse  demandc  k  être  recherchée,  et  peul  resler  latente  ou 
méconnue  pendant  toute  son  évolution.  Mais  ce  que  Texamen  clinique  viendra 
révéler,  c'est  Texistence  d'une  póricardite  caractérisée  surtout  par  les  signes 
physiques;  rien  dans  les  symptómes  ni  dans  la  marche  de  cetle  péricardile  ne 
permettra  d'affirmer  sa  nature  tuberculeuse.  L'épanchement  hémorrhagique, 
reconnu  par  la  ponction,  fournirait  unc  présomption,  mais  non  pas  une  cerli- 
tudc,  au  sujet  de  la  tuberculose,  cl  la  coexistence  d^autres  manifestations  bacil- 
laires  chez  Ie  malade  ne  permet  pas  davantage  d'ótre  affirmalif.  Si  Ton  peul 
soupgonner  avec  grande  vraiscmblance,  en  pareil  cas,  la  nature  tuberculeuse 
des  lésions  péricardiques,  il  faut  avoir  toujours  présent  a  Tesprit  qu'on  observe 
chez  les  tuberculeux  des  péricardiles  secondaires  simples  sans  granulations 
tuberculeuses. 

Seule  la  présence  des  bacilles  de  Koch  dans  Ie  liquide  extrait  du  péricarde, 
reconnue  par  l'examen  histologique  ou  par  Ic  résultat  positif  des  inoculations 
aux  animaux,  serail  démonstrative ;  mais  Ton  sait  combien  est  rare  une  sem- 
blable  constatation  en  pareil  cas.  Aussi,  les  résultats  négatifs  des  recherches 
de  ce  genre  ne  sauraient  autoriser  k  affirmer  Tabsence  d'éléments  tuberculeux 
au  niveau  de  la  séreuse  (1  cas  de  Jaccoud). 

Quant  k  la  confusion  possible  avec  la  myocardite,  les  lésions  valvulaires,  les 
lésions  du  médiastin,  etc,  nous  n'avons  pas  k  y  insister  de  nouveau,  les  élé- 
ments  du  diagnostic  differentie!  n'ayant  rien  de  spécial  k  la  péricardile  tuber- 
culeuse. 

Traitement.  —  Il  n'offre  aucune  indication  particuliere  en  ce  qui  con- 
ccrne  la  péricardile;  Tabondance  de  Tépanchemenl  peut  ici,  comme  dans  les 
autres  formes,  devenir  menagante  par  elle-même  et  nécessiter  la  paracentèse. 
L*épaisseur  des  fausses  membranes  pourra  constituer  un  obstacle  k  la  pénétra- 
tion  du  trocart  au  sein  même  de  répanchement.  Peut-être,  en  présence  d*un 
liquide  hémorrhagique,  devrait-on  se  borner  k  soulager  Ie  coeur  par  une  éva- 
cuation  partielle,  dans  la  crainte  que  sous  Tinfluence  de  la  décompression  ne 
se  produiscnt  des  ruptures  vasculaires  nouvelles  et  une  hémorrhagie  mena- 
Qante  (A.  Mathieu). 

D'autre  part,  Ie  traitement  doit  s'adresser  k  la  tuberculose;  il  n'a  rien  de 
spécial  en  pareil  cas. 


CHAPITRE  IV 

HYDROPÉRICARDE 

Vhydropéricardej  ou  hydropisie  du  péricarde,  est  constitué  par  une  trans- 
sudation  séreuse,  non  inflammatoire ,  qui  s'accumule  dans  la  cavité  péricar- 
dique;  c'est  l'analogue  de  Thydrothorax  au  niveau  de  la  plèvre. 

L'hydropisie  essentielle  du  péricarde,  de  Laênnec,  l'hydropéricarde  actif, 
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"ée  Boiiillnud,  ressorlissenl  k  la  piïricardile  séro-fibrineusc,  qui  reveniliquc 
aujoiinl'hui  une  bonne  part  du  rftle  important  attribué  autrefois  k  l'hyilropéri- 
cardo. 

Ëtiologie.  —  Il  reconnail  rleux  ordres  de  causes  :  causes  locales  ou  méca- 
niifiies.  et  causes  génériiles  ou  ilysci-nslques. 

Parmi  les  premières,  il  en  est  qui  agissenlii  distance  sur  la  circulaLion  péri- 
cardique  pour  occroltre  la  presaion  et  la  slase  veineuse,  et  délerminer  la  trans- 
sudalton  de  si^rosilé;  ce  soul  loutes  les  lésions  cardiaquesou  pulmonaires  qui 
raleolissenl  la  circulalion  veineuse  et  par  suite  celle  des  parois  cardiaques  et 
du  péricarde  :  les  li^sions  valvulaires,  en  particulior  du  creur  droit;  la  dilata- 
tion  cardiaque  droile  consécutive  k  l'emphysème,  h  la  sclerose  pulmonaire,  aux 
nffcrtions  pleurales,  etc. 

On  peul  encorc  iDcriminer,  dans  ccrlains  cas,  les  néoplasies  cancdreuses  ou 
tuberculcuses  dii  cceur  et  du  péricarde;  plus  souvent  peut-<Mre  sonl-ellcs  l'ori- 
ginc  de  péricardites,  mats  elles  agissent  parfois  en  comprimant  les  rameaux 
veineux,  el  di^lerminent  ainsi  l'hydropisic  de  la  séreuse.  Hodenhelmcr  allribuo 
un  rflie  analngue  aux  tumeurs  du  mMiaslin. 

Les  lésions  scli^reuses  des  artères  coronaires  el  la  Ihronibose  veineuse  sem- 
blent.  ^  Bembeim,  au  moinsthéoriquement,  apleskcrifer  l'bydropéricarde.  La 
patltogénic  de  l'hydropisic  ex  vacuo,  proposée  par  Itamberger,  Oppolzer, 
Niemeyer,  et  dans  laquelle  Ie  vide  rclalif  proüuil  dans  Ie  péricarde  par  l'atro- 
phie  el  la  rétraction,  soit  d'un  poumnn,  soit  du  coeur  lui-mf^me,  amènerait  direc- 
teraenl  la  transsudation  séreuse,  a  élé  réfut^e  et  ne  saurail  êlre  admise;  si 
Ihïdropéricarde  se  monlrc  en  pareil  cas,  c'esL  par  l'inlermMiaire  des  troubles 
eirculaloires  ou  de  la  dyscrasic  cncheclique. 

Les  cnuses  générales  agissent  loutes  de  la  m^nie  fai;on,  par  dyscrasje  hydré- 
mique.  L'hydropt^ricarde  fait  alors  parlie  d'une  hydropisie  plus  ou  moins  géné- 
ralisée,  lelie  qu'on  l'observe  dans  Ie  mal  de  Bright,  les  cachexies  palustre, 
tuberculeuse,  cancéreusc,  la  leucocylhi^raie,  clc.  Il  esld'ailieurs  plus  rare  et 
plus  lardif  que  l'hydrothorax  auquel  il  s'associe  dans  la  période  ullime. 

C'esl  loujours  un  accident  secondaire;  souvent  un  pbënomène  agonique.  Sa 
fréquencc,  suivant  les  sLalistiques  de  Gunzburg  et  de  Duchek,  serait  de  7  è 
ir>  cas  sur  100  autopsies. 

Anatomie  pathologi(|lie.  —  On  sait  qu'il  cxisle  conslammenl,  k  l'examen 
nécropsique,  une  pelite  quanlilé  de  sérosit)^  dans  Ie  péricarde  (de  30  h 
Vi  grammes) ;  c'esl  Ik  sans  doule  une  exagératiou  agonique  de  la  Iranssuda- 
lion  qui  lubréOe  la  séreuse  pendant  la  vie,  mais  ce  n  est  pas  un  épanchement 
illiyJropéricarde. 

Le  litjuidede  rfaydropéricarde  peut  varier  depuis  100  grammes,  au  minimum, 
jusqu'^  1  litre  ou  davantage;  mais  il  reste  d'ordinaire  peu  considérable  :  le 
c-hiffre  de  i  Utres  cilé  par  Corvisarl  peul  préler  au  doule,  ceux  de  6  livrea 
(J.  Frank)  et  méme  de  i  livres  (Louis)  sont  déjii  exceptionnels. 

C'esl  une  sérosilé  ordinairemenl  limpide,  claire,  citrinc;  parfois  colorée  en 
rouge  OU  en  brun  plus  ou  moins  foncé  par  de  Thémaline  en  dissolulion,  ou  par 
du  sang  en  nature  (alTections  hémorrhagipares,  cancer,  tubercule,  etc);  assez 
souvent  elle  esl  trouble,  et  renferme  quclques  llocons  fibriueux  el  des  ccllulea 
^pilhéliales  graisseuses.   On  y  rencontre,  suivant  les  cas,  de  I'urée,  dos  pig- 
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ments  biliaires,  de  la  cholestérine,  de  Tacide  urique,  du  sucre,  même  en 
l'absence  de  diabete  (Grohe).  Sa  composition  est  analogue  k  celle  du  serum 
sanguin  avec  moins  d'albumine;  les  analyses  de  Wachsmuth  et  de  Weber, 
citées  par  Bemheim,  donnent  une  moyenne  de  96  parties  d'eau  pour  5  d'albu- 
mine.  Il  renferme  toujours  de  la  substance  fibrinogène  et  peut,  par  suite,  subir 
k  Tair  un  certain  degré  de  coagulation  (Bemheim).  Sa  réaction  est  alcaline. 

La  séreuse  est  ordinairement  pdle,  distendue,  amincie,  légèrement  opales- 
cente,  mais  sans  lésions  phlegraasiques.  Le  tissu  cellulo-graisseux  sous-péri- 
cardique  est  oedémateux,  épaissi.  Rarement  le  muscle  cardiaque  est  pAle, 
comme  macéré. 

On  constate,  en  outre,  les  lésions  anatomiques  des  maladies  causales,  el 
presque  toujours  la  coexislence  d'anasarque  ou  d'hydropisies  diverses. 

SjrxnptAmes.  —  Lorsque  la  quantité  d'épanchement  est  peu  considérable, 
iOO  è  150  grammes  par  exemple,  l'hydropéricarde  ne  détermine  aucun 
symplóme  appréciable  et  passé  presque  forcément  inapergu  au  milieu  des 
troubles  morbides  de  la  maladie  causale. 

Si  la  collection  liquide  est  abondante,  elle  donne  lieu  aux  mémes  phéno- 
mènes  physiques  que  Tépanchement  de  la  péricardite  :  afTaiblissement  du  choc 
et  des  bruits  du  coeur,  augmeniation  de  la  matité  précordiale  avec  ferme  spé- 
ciale, voussure,  etc.  Mais  jamais  on  ne  constate  de  frottement ;  d'autre  part, 
par  suite  de  l'absence  d'adhérences  pleuro-péricardiques,  Tétendue  de  la  malité 
absolue  est  plus  profondément  modifiée  par  la  phase  respiratoire  et  le  mouve- 
ment cardio-piieumatiquc ;  enfm,  elle  subit  une  augmeniation  proportionnelle- 
ment  plus  considérable  dans  la  station  verticale  ou  la  position  penchéc  en 
avant,  les  poumons  libres  d'adhérences  se  trouvant  plus  facilement  refoulés. 

Cependant,  s'il  existe  un  emphysème  pulmonaire  tres  marqué,  les  limites  de 
la  zone  de  matité  seronl  plus  difficiles  k  déterminer  et  son  étondue  sera 
moindre. 

Il  n  y  a  ni  mouvement  fébrile,  ni  douleur,  du  fait  de  Thydropéricarde.  Dans 
les  cas  oü  l'épanchement  se  fait  rapidement,  ce  qui  est  assez  rare,  on  peut 
observer  un  certain  degré  d'angoisse  précordiale,  de  constriction  thoracique, 
avec  dyspnée,  palpitations,  cyanose,  etc,  comme  dans  la  péricardite;  mais  ces 
phénomènes  sont  alors  toujours  moins  accentués,  par  suite  de  Tintégrité  du 
myocarde.  Us  peuvent,  d'ailleurs,  relever  plus  directement  des  lésions  pleuro- 
pulmonaires  ou  cardiaques  coexistantes. 

On  constatera  également,  outre  les  symptómes  des  maladies  causales  et  Télal 
d'hydrémie  ou  de  cachexie  dans  bien  des  cas,  des  hydropisies  multiples  :  épan- 
chcmcnts  dans  les  plèvres,  le  péritoine,  anasarque,  etc. 

La  marche  et  la  dtirée  de  Fhydropéricarde  ne  sauraient  être  indiquées  d'une 
fa^on  générale  puisqu'elles  dépendent,  pour  chaque  cas,  de  la  cause  même  el 
des  lésions  plus  ou  moins  graves  des  divers  organes. 

Diagnostic.  —  On  devra  l'établir  en  se  basant  sur  les  signes  d'une  collec- 
tion intrapéricardiquc  sans  phénomènes  de  péricardite,  et  en  tenant  compte 
de  la  coexislence  d'une  slase  veineuse,  d'une  anasarque  cachectique,  ou  d'épan- 
chemenls  dans  les  aulres  séreuses.  La  nolion  éliologique  présente  souvent  une 
tres  grande  valeur ;  parfois  cependant  on  pourra  hésiler  entre  un  hydropéricarde 
et  une  péricardite  chronique  sans  réaction  générale,  chez  les  brightiques,  les 
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luberculeux.  L'erreur  n'a  du  reste,  en  pareil  cas,  qu'une  mince  importance  dans 
la  pratique. 

Pronostic.  —  Toujours  grave  du  fait  de  la  maladie  qui  Ie  détcrmine  el  qui 
menace  la  vie  k  plus  ou  moins  courie  échéance,  rhydropéricarde  peut  occa- 
sionner  quelquefois  par  son  abondance  méme  des  accidents  inquiétants.  Il  n'est 
susceptible  de  rémissions  marquées,  ou  de  guérison,  que  si  la  cause  dont  il 
procédé  peut  elle-méme  s'amender  ou  disparaltre. 

Traitement.  —  Il  doit  s'adrcsser  surtout  k  la  maladie  primordiale,  tuber- 
culose, paludisme,  mal  de  Bright,  sclerose  pulmonaire,  etc,  et  aussi  k  Télat  de 
cachexie  et  de  déchéance  des  forces. 

On  pourra  tenter  de  combattre  Thydropéricardc  par  les  révulsifs  locaux,  les 
vésicatoires,  et  de  diminuer  la  tendance  k  Texosmosc  par  les  diurétiques  ou  les 
diaphorétiques;  mais  ces  moyens  sont  trop  souvent  inefficaces. 

En  cas  d'urgence  absolue,  on  pratiquera  la  paracentèse  du  péricarde;  on 
pourra  conjurer  ainsi  les  accidents  immédiatement  mena^ants,  mais  presquc 
constamment  Ie  liquide  se  reproduira  plus  ou  moins  vite. 


CHAPITRE  V 


HÉMOPÉRICARDE 


On  doit  entendre  par  Itémopéricarde  l'épanchement  de  sang  dans  la  cavité 
péricardique. 

Ëtiologie.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  épanchements  plus  ou  moins 
franchement  hémorrhagiques  qui  accompagnent  certaines  formes  de  péricar- 
«lite  (voy.  Péricardite).  Il  s'agit  alors  d'une  péricardite  hémorrhagique  qui  se 
monlre,  comme  nous  l'avons  vu,  au  cours  des  fièvres  graves,  des  maladie  s 
cachectiques  et  en  particulier  du  scorbut,  de  la  tuberculose,  du  cancer,  ou 
cncore  chez  les  alcooliques  ou  les  vieillards.  Parfois,  il  s'agit  seulement  de  la 
coloration  par  de  Thémaline  dissoute  d'un  épanchemcnt  séro-fibrineux ;  plus 
souvent  de  ruptures  vasculaires  au  niveau  de  néo-mcmbranes. 

Nous  laisserons  également  de  cóté  les  ecchymoses  péricardiques^  ressortissant 
surtout  k  la  médecine  legale,  qu'on  rencontre  dans  certains  cas  d'intoxication, 
surlout  par  Ie  phosphore,  ou  k  la  suite  de  sulTocation,  de  strangulation. 

Les  causes  de  Vhémopéricarde  sont  d'ordre  chirurgical  ou  d'ordre  médical. 

Parmi  les  premières  ou  causes  traumatiques^  il  faut  signaler  les  plaies  péné- 
Irantes  par  instrument  tranchant  ou  par  armes  k  feu;  les  ruptures  par  chutcs 
J 'un  lieu  élevé,  ou  par  contusions  violentes,  en  particulier  par  les  tampons  de 
wagons;  les  déchirures  par  fractures  graves  des  cótes  ou  du  sternum. 

L'hémopéricarde  médical  est  ordinairement  produit  par  une  rupture  du  canir, 
que  celle-ci  soit  traumatique,  ou  qu'elle  résulte  d'une  altération  myocardiquc 
cl  en  particulier  de  Fouverture  d'un  anévrjsme  cardiaque.  Dans  d'autres  cas, 
il  s*agit  de  la  rupture  des  vaisseaux  coronaires  plus  ou  moins  lésés  et  présen- 
lant  des  dilatalions  anévrysmatiques. 
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Enfin,  Ie  sang  épanché  peut  provenir,  et  Ie  fait  n'est  pas  rare,  de  Touverture 
dans  Ie  péricarde  d'un  anévrysme  de  Taorte. 

Quelle  que  soit  Torigine  de  la  rupture  cardiaque  ou  vasculaire,  on  comprend 
qu'elle  peut  être  brusquement  délerminée  par  un  traumatisme  chez  les  indi- 
vidus  porteurs  des  lésions  qui  y  prédisposent. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  tous  ces  cas  la  quantité  de  sang  quo 
renferme  Ie  péricarde  est  variable  et  se  trouve  en  rapport  direct  avec  les  dimen- 
sions  de  la  rupture  et  Ie  débit  plus  ou  moins  rapide  qu'elle  permet.  Le  sang 
épanché  est  ordinairement  moins  abondant  qu'on  ne  pourrait  le  supposer,  la 
mort  survenant  assez  rapidement  et  la  distension  du  péricarde  n'ayant  pas  le 
temps  de  se  produire.  Par  contre,  dans  certains  faits  d'épanchement  peu  rapide 
avec  survie  relativement  longue,  on  a  pu  constater  des  coUections  sanguines 
volumineuscs  dans  un  péricarde  distendu. 

Le  sang  est  liquide,  ou  en  partie  coagulé. 

SjrxnptAmes.  —  Lorsque  l'épanchement  est  rapide,  c'est  Ia  mort,  parfois 
subite,  toujours  assez  brusque,  par  compression  du  coeur,  anémie  cerebrale 
OU  syncope. 

Si  l'épanchement  se  fait  plus  lentement,  on  peut  observer  les  signes  phy- 
siques  des  collections  intra-péricardiques,  accompagnés  des  phénomènes  géné- 
raux  des  hémorrhagies  internes  :  pAleur,  vertiges,  bourdonnements  d'oreilles, 
pouls  filiforme,  misérable,  tendances  syncopales,  quelquefois  secousses  con- 
vulsives.  La  mort  se  produit  toujours  a  breve  échéance. 

Ce  sont,  en  résumé,  les  symptómes  de  la  rupture  du  coeur  (voy.  Rupture  du 
C03ur) . 

Le  diagnostic  n'est  souvent  établi  qu'è  l'autopsie.  Si  Ton  assiste  k  la  courte 
cvolulion  des  accidents,  on  reconnaltra  Thémopéricarde  a  Fassociation  des 
signes  d'un  épanchement  péricardique  brusque  et  d'une  hémorrhagie  interne. 

Traitement.  —  Généralement  impuissant,  il  devra  s'adresser  a  la  maladie 
causale  lorsqu'ellc  sera  connue,  el  avoir  pour  but  d*enrayer  Thémorrhagie 
menaQante. 


CHAPITRE  VI 


PNEUMOPÉRICARDE 


Le  pneumopéricarde,  ou  pneumatose  péricardique^  est  essentiellement  con- 
slilué  par  la  présencc  d'une  coUeclion  gazeuse  dans  la  cavité  du  péricarde. 
Prcsque  toujours  il  existe  en  même  temps  un  épanchement  de  sérosité  {hydro- 
pneumopéricarde),  de  pus  {pyo-pneumopéricarde)^  ou  de  sang  {hévno-pneumo- 
péricarde). 

Entrevu  pcut-élre  par  Baillou,  Sénac,  Morgagni,  Lieutaud,  signalé  par 
Laënnec,  Bouillaud,  il  a  été  surtout  étudié  par  Bricheteau,  qui  découvre, 
en  18ii,  le  signe  du  bruit  de  moulin,  puis  par  Feine,  Stokes,  Sorauer,  etc.; 
par  Morel-Lavallée  (1862-64);  enfin  par  Duchek,  Friedreich,  Reynier  (Th.  de 
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ris.  1880).  11  csl  bïen  di^cril  par  Maurice  Raynauil  eL  par  liernlicim  duns  les 
Weux  Dictionnaires  de  mOdccine, 

Étiologie.  Pathogénie.  —  On  s'accorde  a  rcjeler  lexislencc  d'un  pncu- 
mopifrk-arde  csscnlicl  adruis  par  les  anciens  auleiirs. 

li  reconnait  Irois  ordres  de  causes  :  développernenl  du  gaz  dans  un  i^panchc- 
inent  pulride,  ouverture  de  la  séreuse  par  un  traiimatismc.  enfm  pcrforatioB 
■lu  pf'-ricarde  par  un  processus  ulcératifde  voisinage. 

Dans  Ie  premier  cas  {P.  simpte  ptilrUe),  c'est  unc  pneumalose  secondaire  h 
la  péricardile  dont  1'épanchement  subit  la  fermentation  piitride  bicn  que  la   | 
cavilé  séreuse  resle  close.  Des  faits  probanis,  avec  autopsie,  onl  été  rapportéa  , 
par  BricheLeau,  Stokes,  Sorauer,  Duchek,  Friedreicb.  Ce  n'esl  qu'un  cas  par- 
liculier  du  phénornénc,  aujourd'hui  bien  connu,  de  la  pneumalose  des  collec- 
lious  purulenles  fermëes. 

Cctte  forme  paralt  êlre  asscz  frequente.  Dans  Ie  second  cas  {P.  ti-atimatiqua), 
l'ouverlure  du  péricarde  a  été  produile  par  im  instrument  Iranchanl  (Feine, 
Ghpvaliereau,  Muller),  un  projectile  d'arme  i>  feu  (Bodenhcimer),  par  Ie  trocart 
au  cours  d'une  ponction  (Aran).  La  collcrtion  ga.^euse  provient  alora  de  Ia 
p^aétration  directe  de  l'air;  elle  peut  être  immédiaie  ou  ne  se  faire,  comme  . 
dans  ie  cas  de  Bodenheimer,  qu'au  bout  de  plusieurs  jours  par  suite  de  la  j 
fuplure  d'adbérences.  Dans  un  cas  de  Thompson  et  Walshc,  Ie  patiënt  avaii  i 
avaltS   ua   couteau  quï  perfora  l'cesophage  el  Ie  péricarde.  Morel-Lavallée  a  i 
signaltS  l'ouverlure  de  la  séreuse  par  les   cötes   fracturées;   les  contusioDB  J 
Ihoraciques    violenles    peuvent    aussi    produire    la   déchirure    du    poumon 
adhércDt  au   péricarde  et   la   pénétralion  de   l'air  (Lcdonpacher,  Schwartz, 
Reynier). 

L'ulcération,  dans  Ie  troisiéme  cas  (P.  fisUilnix),  se  fait  tantöt  des  organes 

contigus  vers  Ie  péricarde,  tanUH  en  sens  inverse  iorsqu'une  péricardile  puru- 

lenle  vient  k  s'ouvrir  dans  une  cavilé  voisine.  Plus  souvent  il  sagit  d'un  pro- 

ces&us  ulcératif  partanl  d'une  caverne  pulmonaire    (Mac-Dowel),  d'un  pyo- 

pneumolhorax  (Eisenlohr),  d'un  cancer  oesopliagien  (Chambcrs,  Tulel),  d'un 

ulcère   gaslrique  è  travers  Ie  diaphragmc  (Sacxingcr,  Rosenstein,   Moizard, 

Parisot),  cnlin,  dans  un  cas  de  Graves,  d'im  abces  bépatique  ayanl  perforé  h 

la  fuis  Testomac  cl  Ie  péricarde. 

Les  germes  apportés  dans  Ie  péricarde  par  ics  liquides  septiques  au  moment 

II       de  la  |>erforalion  déterminent  presque  consismmenl  une  péricardile  purulenle 

^B  (pyo-pneumopéricarde) ;  les  germes  pyogènes  peuvent  pénétrer   aecondaire- 

^^henl,  a  ia  faveur  d'une  plaic  par  Iraumatisme.  Enfin,   Ie  sang  se  rencontre'  ] 

^^nnrtoul  dans  l'hémopneumopéricarde  chirurgical. 

^^  Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  essenlielles  consislent  dans  Ia 
présence  d'une  quanlilé  variable  de  gaz  accumulée  dans  la  parlie  supérieure  du 
péricarde,  et  dans  l'cxisLence  d'une  pértcardite,  ordinaircmenl  intense,  lantöt 
I  primitivc,  lantöt  secondaire  è  rcfTraction  de  la  séreuse,  el  dont  les  exsudata 
Hjuides  sonl  collectes  dans  les  portions  déclives  du  sac  péricardique. 
-  La  composilion  du  gaz  esl  tres  varjabte  suïvanl  les  cas ;  il  répand  unc  odeuf*  ■ 
iHidc  lors  de  décomposition  pulride  d'un  épanchement  purulenl,  Parfois  Ie 
[léricarde  est  foplement  dislciidu  et,  lorsqu'nn  vient  h  l'ouvrir,  Ie  gaz  a'en 
tchappe  avec  un  sifHemenl. 
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Le  refoulemeni  des  organes  voisins,  poumon,  diaphragme,  etc,  Ie  dépla- 
cemcnl  du  coeur  ne  présenieni  ricn  de  particulier. 

Peerster,  cité  par  Bemheim,  signale  la  sécheresse  parcheminée  du  péricardc 
comme  un  indice  de  l'origine  cadavérique  des  gaz  conlenus  dans  la  séreuse. 
Ces  faits  sont  exceptionnels. 

Sjrxnptömes.  —  Le  début  peut  étre  silencieux  et  la  présence  des  gaz  nc 
se  révéler  que  par  les  signes  physiques,  lorsqu'il  s'agit  d'un  pneumo-péricarde 
venant  compliquer  une  péricardite  :  les  symptómes  fonctionnels  de  celle-ci 
occupent  le  premier  plan.  Mais  plus  souvent,  dans  la  forme  traumatique,  Tir- 
ruption  gazeuse  est  marquée  par  la  brusque  apparition  de  phénomènes  subjec- 
tifs  :  douleur  vive,  chaleur  brülante  rétro-sternale  (Graves),  angoisse,  palpita- 
tions,  dyspnéc,  petitessc  du  pouls  qui  devient  intermittent  et  comme  avorté, 
cyanose,  etc.  Parfois  méme  on  observe  des  syncopes  plus  ou  moins  répétées. 
Dans  la  forme  fistuleuse,  Tulcération  du  péricarde  est  précédée  des  symptómes 
d'une  inflammation  d'acuité  variablequi  peuvent  faire  redouter  la  perforation  : 
lorsque  celle-ci  n'est  pas  trop  tardive,  on  assiste  k  la  méme  scène  pathologi- 
que  que  dans  le  cas  de  plaic  penetrante  avec  irruption  de  l'air.  L^analogie  est 
frappante  avec  les  divers  modes  d'apparition  du  pneumothorax. 

Dans  un  cas  d'Eisenlohr  on  a  observé  de  la  dysphagie. 

Les  signes  physiques  offrent  d'ailleurs  une  importance  prépondérante. 

A  rinspection,onvoit  rarement  une  voussure  précordiale  a  moins  de  péricar- 
dite antérieure;  k  la  palpation,  on  constate  TafTaiblissement  du  choc  cardiaquc. 

La  percussion  fournit  un  son  tympanique  k  timbre  métallique,  qui  diminue 
d^intensité  et  d'étendue  dans  la  position  assise,  le  thorax  penché  en  avant.  On 
trouve  alors,  s'il  existe  un  épanchemcnt  liquide,  une  zone  de  matité  dans  la 
région  inférieure.  Le  tympanisme,  d'après  Feine,  devient  plus  sourd  pendant 
la  systole  qui  applique  le  coeur  contre  la  paroi  du  thorax. 

Le  bruit  de  pot  fêlé  a  été  signalé  par  Sorauer  et  Stokes;  Maurice  Raynaud 
pensc  que  l'on  pourrait,  sans  doute,  provoquer  dans  certains  cas  le  clapotage 
de  la  succussion  hippocratique.  Il  n'a  pas,  k  notre  connaissance ,  été  signalé 
jusqu^ici. 

Les  signes  fournis  par Tauscultation  offrent,  comme  caractèregénéral,  le  tim- 
bre métallique  des  divers  bruits  pergus  k  la  région  précordiale.  Tantót  ce  sont 
les  bruits  normaux  du  coeur,  ou  les  frottements  préexistants  qui  prennent  une 
consonnance  métallique  plus  ou  moins  eclatante,  bruit  de  carilloti  de  Fried- 
reich  et  Ëisenlohr ;  tanlöt  il  s'agit  d'un  bruit  anormal  produit  par  le  baltage 
du  liquide  et  des  gaz  sous  Taction  des  mouvements  cardiaques :  c'est  le  bruit 
de  moulin  (Bricheteau),  de  roue  hydraulique  (Morel-La vallée),  de  gargouille- 
ment  métallique  (Stokes).  Nous  n'insistons  pas  sur  les  multiples  comparaisons 
qu'il  a  inspirées  aux  divers  observateurs. 

Ces  bruits  sont  ordinairement  pcrgus  par  le  malade  et  peuvent  méme  être 
entendus  k  distance. 

Quand  Tépanchement  liquide  est  plus  abondant,  les  tons  cardiaques  sont 
parfois  assourdis  et  voiles;  plus  souvent  peut-étre  sont-ils  masqués  par  des 
bruits  pathologiques.  Le  bruit  de  moulin  est  alors  rcmplacé  par  une  sorte  de 
clapotement  plus  grave,  de  crépitation  k  gross:)s  bulles,  comme  si  Ton  baitait 
un  liquide  visqueux  (Reynier). 
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Tous  ces  bruiis  sont  d'ordinaire  synchrones  k  la  systole  cardiaque;  ils  peu- 
vent  se  montrer  continus  avcc  renforcement  systoliquc. 

Le  linlement  métallique  a  élé  signalé  par  Graves,  et  aussi  par  Hermann- 
Muller,  et  par  Chevallereau.  Enfin,  on  observe  fréquemment  des  frottements 
péricardiques  d'intensité  variable,  et,  dans  quelques  cas,  une  crépitation  fine 
due  a  Temphysème  du  tissu  cellulaire  situé  au-devant  du  péricarde. 

Les  phénomènes  stéthoscopiques  du  pneumo-péricarde  se  modifient,  d'ail- 
leurs,  d'un  instant  k  Tautre  suivant  les  rapports  entre  la  quantité  du  liquide  et 
celle  du  gaz  épanchés,  suivant  Tévolution  des  lésions  anatomiques  et  l'énergie 
des  contractions  du  myocarde. 

Marche.  Terminaison.  —  L'évolution  est  toujours  rapide,  bien  que  fort 
variable,  on  le  con^oil,  suivant  la  cause  efficiënte.  Dans  plus  des  deux  tiers  des 
cas  le  pneumo-péricarde  s'est  terminé  par  la  mort  (Friedreich)  survenant  au 
bout  de  quelques  heures  ou  de  peu  de  jours.  Elle  résulte  tantót  de  rafTcction 
cUe-même  et  du  collapsus  cardiaque,  tantöt  des  complications  intercurrentes 
portant  sur  le  péricarde  ou  Tappareil  pleuro-pulmonaire. 

La  forme  fistuleuse  comporte,  d'ailleurs,  le  pronostic  Ic  plus  grave,  surtout 
si  Tulcération  est  le  fait  d'une  lésion  incurable,  d'un  cancer  par  exemple.  Le 
pneumo-péricarde  traumatique  peut,  au  contraire,  se  terminer  plus  souvent  par 
Ia  guérison  s'il  ne  s*accompagne  pas  de  plaie  cardiaque  ou  d'hémorrhagic 
abondante.  On  a  vu  les  gaz  être  résorbés  en  deux  ou  trois  jours,  même  en 
quelques  heures  (Aran).  Les  inflammations  secondaires  aiguës  du  péricarde 
OU  de  la  plèvre  assombrissent  dans  tous  les  cas  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Il  est  ordinairement  des  plus  faciles.  On  pourraitcependant 
èlre  induit  en  erreur  par  un  pneumo-thorax  k  gauche,  ou  une  vaste  caveme 
juxta-cardiaque.  Mais,  en  pareil  cas,  on  retrouve  par  la  percussion,  la  topogra- 
phie  normale  du  coeur,  on  pergoit  le  choc  de  la  pointe,  enfin  on  constate,  en 
faisant  suspendre  la  respiration,  que  les  bruits  métalliques  sont  surtout  en 
relation  avec  les  mouvements  respiratoires. 

La  matité  cardiaque,  le  choc  de  la  pointe,  Tabsence  de  troubles  fonctionnels 
circulatoires,  lèveront  Fhésitation  dans  le  cas  detympanisme  stomacal  determi- 
nant une  résonnance  métallique  des  tons  cardiaques,  et  donnant  lieu  k  des 
bruits  gastriques  rythmés  par  le  cceur;  on  constatera  d'ailleurs  les  signes  de 
la  dilatation  de  Testomac,  et  la  disparition  des  bruits  suspects  suivra  Tévacua- 
tion  de  son  contenu  par  la  sonde. 

L'infiliraiion  hydro-aériquc  du  tissu  cellulaire  anté-péricardique,  étudiée  par 
Tillaux,  Reynier(*),  Notta(*),  dans  les  traumatismes,  peut  donner  lieu  aux 
mêmes  signes  physiques  que  le  pneumo-péricarde ;  mais,  en  pareil  cas,  s'il  n*y 
a  pas  toutefois  communication  du  foyer  extra-péricardique  avec  la  cavité 
séreuse,  les  phénomènes  stéthoscopiques  disparaissent  dans  la  position  assise. 
D  autre  part  les  troubles  cardio-vasculaires  font  défaut. 

Traitement.  —  Dans  le  pneumo-péricarde  par  ulcération  fistuleuse  le 
traitement,  purement  palliatif,  sera  celui  de  la  cause. 

Dans  la  forme  traumatique,  Tocclusion  antiseptique  de  la  plaie  s'impose;  on 
pourra  y  joindre  un  traitement  antiphlogistique  capable  de  prévenir  les  compli- 

(')  Reynier,  Thète  de  Paris,  1880. 
P)  M.  NoTTA,  Union  médicalc,  1880. 
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cations  inflammatoires,  mais  Tantisepsie  aussi  complete  ei  hdiivc  que  possible 
réalisera  bien  mieux  encore  cette  indication. 

Lorsqu'il  existe  un  épanchement  abondant,  des  signes  de  distension  péricar- 
dique  et  des  meDaces  de  collapsus  cardiaque  par  compression,  révacuation  esl 
indiquée.  On  pourra  toujours  commencer  par  la  ponction  qui,  toul  en  soula- 
geant  Ie  malade,  fournira  de  précieux  renseignements  sur  la  nature  des  gaz  et 
du  liquide  :  s'il  s'agit  d'un  épanchement  purulent,  putride,  on  ne  devra  pas 
hésiter  k  ouvrir  largement  Ie  sac  séreux  et  k  pratiquer  des  lavages  antiseptiques 
(voy.  Paracentèse  du  péricarde,  p.  46). 


CHAPITRE    VII 

NÉOPLASMES 

Nous  étudierons  r^pidement  ici  Ie  cancer  du  péricardCj  Ie  fibroniCy  Yenchon- 
drome,  et  les  corps  libres ;  enfin  les  hydalides. 

!•  CANCER 

Il  peut  être  primitif  ou  secondaire,  Le  cancer  primitif  est  absolumcnt  excep- 
tionnel.  Bernheim  en  ei  te  2  cas  dus  a  Peerster  et  k  Le  Beuf ;  encore  ce  demier 
peut  parattre  douteux  et  la  néoplasie  péricardique  avait  peut-ötre  pour  poinl 
de  départ  un  cancer  du  médiastin. 

Bien  que  plus  commun,  le  cancer  secondaire  est  néanmoins  peu  frequent  : 
7  cas  sur  477  de  cancers  divers  (Willigk).  Il  se  développe  tantöt  par  propaga- 
tion  d'un  cancer  du  myocardc  ou  d'un  organe  voisin,  médiastin  (Doléris, 
Barth),  ganglions  bronchiques  (Liborius)  (*),  plèvre,  poumon,  oesophage,  etc, 
tantöt  par  généralisation  de  noyaux  métastatiques  secondaires  k  un  cancer 
plus  OU  moins  éloigné  (Cruveilhier,  Viguicr,  Rey,  Clay).  Il  reproduit  alors  les 
caractèrcs  anatomiques  du  cancer  originel,  carcinome,  épithéliome,  sarcome 
mélanique,  etc. 

Il  s'acconipagne  d'une  péricardite  avec  épanchement  rarement  séreux,  géné- 
ralement  hémorrhagique,  quelquefois  móme  purulent  ou  putride. 

Tantót  il  se  présente  sous  forme  d'une  infiltration  diffuse  étendue  k  la  plus 
grande  parlic  de  la  séreuse  et  aux  tissus  sous-jacents,  tantöt  sous  forme  de 
noyaux  disiincts,  variables  de  nombre  et  de  volume ;  parfois  il  donne  lieu  k  des 
bourgeons  saillants  dans  la  cavité  péricardique  distendue  par  le  liquide  san- 
guinolent. 

Les  symptömes  sont  ceux  de  la  péricardite  subaiguö  ou  chronique,  avec  état 
général  grave,  cachectique.  On  peut  rencontrer  des  adénopathies  sus-clavicu- 
laires.  Si  la  ponction  du  péricarde  est  rendue  nécessaire  par  Tabondance  de 
l'épanchement,  elle  donne  issue  k  un  liquide  ordinairement  hématique,  parfois 
putride. 

LiDORius,  Med,  Prib.  k.  Morsk  SOornik.j  Février  1883. 
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On  observe,  d'autre  part,  les  symplómes  dépendant  des  diverses  localisations 
cancéreuses  primitives  ou  secondaires. 

Il  est  inutile  d*insister  sur  la  gravité  absolue  du  pronostic, 

Le  diagnostic  sera  faciliié  par  la  notion  de  Texistence  d'un  cancer  sur  quel- 
que  autre  point  de  Féconomie.  Mais  on  devra,  móme  alors,  songer  h  la  possi- 
bilité  d'une  péricardite  simple  développée  au  voisinage  d'une  tumeur  cancé- 
reuse  du  médiastin  ou  des  organes  qu'il  renferme.  Nous  avons  tracé  précé- 
demment  les  lignes  générales  du  diagnostic  différentiel  de  la  péricardite  avec 
épanchement  et  des  tumeurs  du  médiastin. 

Quant  au  traitement,  purement  symptomatique,  il  se  bornera  h  soutenir  les 
forces  du  malade  par  le  régime  et  la  médication  tonique,  et  k  combattre,  par 
les  moyens  appropriés,  les  divers  accidents  mena^ant  directement  Texistence. 

2-  NÉOPLASIES  DIVERSES 

On  rencontre  éparses  dans  la  littérature  médicale  quelques  rares  observa- 
lions  d'enchondrome  kyslique  (Ullé);  de  tumeurs  fibroïdes  ou  de  fibromes 
embryonnaires  (Chambcrs  Kolletschka  :  cités  par  Lancereaux);  de  lymphome 
(Bemheim). 

Enfin  Bouchard  (*)  a  signalé  la  présence  dans  le  péricarde  de  franges  analo- 
gues  aux  Tranges  synoviales,  pédiculées,  vasculaires,  dépourvues  d'épithé- 
lium.  Celles-ci  peuvent  se  détacher  et  donner  lieu  k  de  vérilables  corps  libres  : 
parfois  les  corps  libres  du  péricarde,  fibrineux  ou  même  calcifiés,  ont  eu  pour 
origine  un  corps  étranger,  un  coagulum  de  fibrine,  ou  méme  du  pus  concret 
(Bernheim). 

3"  HYDATIDES 

Dans  son  article  Péricarde  du  Dictionnaire  encyclopédique,  en  1887, 
Bemheim  en  relate  5  observations  dues  k  Haberson,  Landouzy,  Bernheim, 
OU  relatées  dans  le  catalogue  du  musée  de  Guy's  Hospital  de  Londres,  et  dans 
la  Bibliothèque  germanique. 

Les  kystes  hydatiques  du  péricarde  n'offrent  rien  de  particulier;  tantót  uni- 
ques,  tantöt  multiples,  de  volume  essentiellement  variable,  ils  présentent  la 
slructure  et  la  composition  bien  connue  de  ces  sortes  de  tumeurs,  générale- 
ment  ils  coexistent  avec  des  hydatides  dans  d'autres  organes. 

Ils  ont  toujours  constitué  jusqu'ici  une  surprise  d'autopsie. 

Peut-étre  pourrait-on  songer  èi  leur  existence  en  présence  d'accidents  cardio- 
péricardiques  de  cause  douteusc  chez  un  sujet  porteur  d'un  kyste  hydatique 
Gonnu  du  foie  ou  de  tout  autre  viscère. 

C)  BoucuARD,  Soc,  anatom.f  1865. 
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CHAPITRE  PREMIER 


HYPERTROPHIE 


L'hypcrirophie  du  muscle  cardiaque  a  beaucoup  perdu  de  rimporlanco 
qu'on  lui  a  longtemps  accordée  en  lant  que  maladie  essenlielle  du  coeur,  sorle 
d'enlilé  morbide;  son  étude  se  Irouve  aujourd'hui  dissociée  et  répartie  dans 
divers  chapitres  de  la  pathologie  cardiaque.  L'artério-sclérose,  certaines  dégc- 
néresecnces  du  myocarde,  et  en  particulier  la  myocardite  scléreuse  (fausses 
hypertropJdes  de  G.  Sée)  (*)  comportent,  il  est  vrai,  parmi  leurs  symptómes  unc 
augmentation,  souvent  notable,  du  volume  du  coeur,  mais  elles  doivent  être 
distinguées  de  l'hypertrophie  du  muscle  cardiaque  et  méritent  une  description 
et  une  étude  spéciales. 

11  est  bon  de  remarquer,  d'ailleurs,  que  dans  nombre  de  cas  un  certaindegré 
de  sclerose  du  myocarde  vient  s'ajouter  è  l'hypertrophie  légitime  de  la  fibre 
musculaire. 

Anatomie  pathologiclue.  —  Sans  vouloir  revenir  sur  les  interminables 
discussions  relatives  aux  trois  formes  de  l'hypertrophie  cardiaque  établies  par 
Bertin  {hypertrophie  simplej  sans  modiflcation  des  cavités;  concentrique^  avec 
rétrécissement  des  cavités;  excentrique,  avec  dilatation  des  cavités),  nous  ad- 
metlrons  avec  Parrot,  comme  scule  bien  établie  et  en  relation  logique  avec  Ie 
mode  pathogénique  de  Thypertrophie,  la  variété  dite  excentrique,  c'est-è-dire 
avec  dilatation  de  la  cavité  correspondante. 

Comme  pour  la  plupart  des  hypertrophies,  il  est  assez  difficile  de  fixer  la 
limite  précise  oü  commence  l'état  pathologique ;  on  admet  qu'il  y  a  hypertro- 
phie  lorsque  Ie  poids  du  coeur  débarrassé  des  caillots  sanguins,  ou  Tépaisseur 
des  parois  musculaires  sectionnées  normalement  k  leur  surface  dépasseni  les 
moyennes  physiologiques correspondante  l'Age  du  sujet.  L'évaluation de  Tépais- 
seur  des  parois  musculaires  sur  Ia  coupe  ofTre  Ie  plus  de  garanties,  Tapprécia- 
tión  du  poids  total  pouvant  étre  faussée  par  la  plus  ou  moins  grande  quantité 
de  graisse  surajoutée  au  myocarde. 

Si  l'on  admet  que  Tépaisseur  moyenne  des  parois  du  ventricule  gauche,chez 
Tadulte,  est  de  9  è  12  millimètres,  et  de  i  è  5  pour  Ie  ventricule  droit,  on  re- 

(»)  G.  Ske,  Traite  des  maladies  du  canir,  Paris,  1889. 
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gardera  comme  alleints  d'hyperlrophie  les  coeurs  offrant  une  épaisseur  d'aii 
moins  15  k  16  millimëtres  pour  la  paroi  ventriculaire  gauche,  el  7  ^  8  pour  Ic 
veniricule  droil.  De  même,  au  delèi  de  4  è  5  millimèires  d'épaisseur,  la  paroi 
des  oréillelles  peut  êlre  considérée  comme  hyperlrophiée. 

Les  parois  du  veniricule  gauche  peuvenl  atteindre,  dans  certains  cas,  jus- 
qu*a  i  el  mOmeD  cenlimèlres  d'épaisscur;  ces^chiffres  ne  s'observcnt  jamais  au 
niveau  du  cceur  droil  dont  Tépaisseur  alleint  raremeni  2  cenlimèlres. 

La  dilalalion  concomilanle  des  caviiés  cardiaques  peul,  d'aulre  pari,  consli- 
tuer  une  cause  d'erreur  el  Ton  conQoil  que  la  masse  lolale  du  myocarde  puisso 
êlre  en  réalild  nolablemenl  augmentée  sans  qu'en  pareil  cas  Tépaisseur  de  la 
paroi  soit  scnsiblemenl  supérieure  è  Ia  normale. 

On  pcut,d'ailleurs,lrouver  un  renseignemcnt  de  controle  dans  Tévaluation  du 
poids,  sous  les  réserves  formulées  plus  haul  :  k  parlir  de  400  k  450  grammes, 
chez  rhomme  adulte,le  coeurest  hyperlrophié.  OnTaurail  vu  alleindre  Ie  poids 
de  1000,  1250,  1500  el  même  1700  grammes? 

L'hyperlrophie  du  myocarde  peul  êlre  générale  ou  paHielle,  et  donner  lieu 
dans  chacun  des  cas  k  des  modificalions  de  forme  el  de  posilion  de  Torgane 
assez  particulières. 

Lorsque  Thyperlrophie  est  totale,  Ie  coeur  augmente  de  volume  dans  son  en- 
semble, prend  quelquefois  des  proporlions  énormes  {cor  bovinum)  sans  que  sa 
forme  générale  soit  scnsiblemenl  modifiée  (Cornil  el  Ranvier).  Cependant  la 
pointe  devient  alors  plus  mousse,  et  Torgane  semble  plus  aplali  d'avanl  en 
arrière,  surloul  chez  les  sujets  avances  en  Age ;  il  reste  toujours  plus  conique 
chez  Tenfant.  En  même  temps,  Taxe  du  coeur,  en  place  dans  Ie  médiaslin,  de- 
vient plus  horizontal,  la  base  s'inclinanl  vers  la  droile;  les  poumons,  Ie  dia- 
phragme,  sont  plus  ou  moins  refoulés  et  déprimés  si  bien  que  Torgane  entre  en 
rapport  par  une  plus  large  surface  avec  la  paroi  Ihoracique  antérieure. 

Si  rhyperlrophie  parlielle  porie  sur  Ie  veniricule  gauche,  ce  dernier  semble 
constituer  toul  Ie  viscère  :  la  pointe  du  coeur  est  uniquemenl  formée  par  son 
soramet,  et  la  cloison  intervenlriculairc  s*incurve  et  refoule  Ie  veniricule  droil 
par  sa  convexilé.  Comme  dans  l'hyperlrophie  totale,  la  pointe  du  coeur  légère- 
ment  déviée  vers  la  gauche  s'abaisse  nolablemenl,  jusque  dans  Ie  7*^  espace  in- 
lercostal  ou  derrière  la  8«  cóle. 

Lorsque  Thypertrophie  siège  presque  exclusivement  sur  Ie  veniricule  droil, 
la  déformation  est  inverse  el  symélrique  de  la  précédenle;  mais,  quoique  d'or- 
dinaire  moins  marquée,  elle  semble  plus  anormale  et  pourrait  pröter  k  Terreur 
car  elle  s'écarle  davantage  du  type  physiologique.  C'est  alors,  en  effel,  Ie 
veniricule  droit  qui  prédomine  el  forme  k  lui  seul  la  pointe  du  coeur  :  celle-ci 
se  Irouve  nolablemenl  déviée  vers  la  gauche  en  dehors  de  la  ligne  mamelon- 
naire,  Torgane  prend  une  forme  plus  globuleuse  et  Ie  veniricule  gauche  se 
trouve  reporté  en  haul  et  en  arrière.  C'esl  alors  surloul  la  pointe  du  coeur  qui 
se  irouve  élargie,  tandis  que  Faugmentation  de  volume  porie  davantage  sur 
la  base  du  veniricule  dans  Thypertrophie  du  coeur  gauche. 

Dans  quelques  cas  d 'hyperlrophié  avec  dilalalion  de  roreilleite  gauche,  ce 
segment  du  coeur  devient  assez  prédominant  pour  que  les  autres  pariies  de 
Torgane  sembleni  au  premier  abord  avoir  subi  un  degré  d'airophie  proporiion- 
nelle. 
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Les  muscles  papillaires  et  les  colonnes  chamues  peuvent  6tre  Ie  siège  d'une 
hypertrophie  isolée,  mais  dont  les  proporlions  sonl  ordinairement  moindres  que 
celles  de  l'hypertrophie  des  parois  ventriculaires. 

Le  tissu  musculaire,  plus  ferme  et  surloul  plus  élastique,  offre  une  colora- 
tion  normale  ou  d'un  rouge  plus  foncé  ;  mais  il  peut  subir  la  dégénérescence 
graisseuse  ou  pigmentaire  k  un  degré  variable,  et  dès  lors  sa  consistance  se 
trouvediminuée,en  même  tempsque  sa  couleur  devient  jaunêtre  ou  d*un  jaune 
brun.  Nous  avons  déjè  signalé  la  fréquence  d'un  certain  degré  de  prolifération 
conjonctive  ou  de  sclerose  interstitielle  que  nous  étudierons  dans  sa  forme 
typique  k  propos  de  la  myocardite  chronique  (voy.  p.  114). 

Si  Ton  a  discuté,  depuis  Lancisi  et  Portal,  pour  savoir  a  quelle  modification 
anatomique  on  doit  attribuer  Taccroissement  en  épaisseur  du  myocarde  hyper- 
trophie, Taccord  semble  fait  aujourd'hui  pour  admettre  qu'il  s'agit  d'une  aug- 
mentation  de  la  masse  charnue  (Potain).  Mais  résulle-t-elle  de  Taccroissement 
du  diamètre  des  fibres  musculaires  préexistantes  (Rokitansky,  Bamberger,Vir- 
chow,  Koerster,  Harting,  Friedreich) ;  ou  de  la  mulliplication  numériquc  des 
fibres  primitives  (Vogel,  Heule,  Robin)? 

Les  mensurations,  effectuéesparHepp,du  diamètre  comparatif  des  faisceaux 
musculaires  normaux  et  hypertrophiés,  mensurations  dont  les  résultats  ont  éié 
confirmés  par  Letulle(*),  établissent  nettement  la  réalité  de  Taugmentation  de 
diamètre  de  ces  faisceaux  dans  le  myocarde  hypertrophie;  aussi,  est-ce  k  celte 
hypermégalie  des  faisceaux  primitifs  que  Ton  attribue  l'accroissement  de  volume 
du  coeur,  tout  en  faisant  quelques  réserves  au  sujet  de  la  possibilité  de  la  néo- 
formation  de  fibres  musculaires.  C'est  du  moins  l'opinion  soutenue  par  Maurice 
Raynaud,  Potain,  Jaccoud,  Cornil  et  Ranvier. 

Letulle  a  montré  que,  bien  souvent,  l'hypertrophie  n'est  pas  diffuse,  mais 
irrégulièremcnt  répartie  sur  certains  groupes  de  faisceaux  musculaires. 

Nous  avons  déjè  signalé  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres,  mais  il  est 
bon  d'ajouler  que  Ton  rencontre  assez  fréqucmmcnt  une  accumulation  plus  ou 
moins  notable  de  tissu  adipeux  soit  k  la  périphérie  du  myocarde,  soit  dans  les 
espaces  interfasciculaires.  Enfin,  on  observe  toujours,  associées  k  ces  altéra- 
tions,  des  lésions  variables  de  Tendocardc,  des  valvules,  des  orifices  du  coeur, 
OU  des  gros  vaisseaux  :  elles  n'appartiennent  pas  k  l'hypertrophie  cardiaque, 
mais  afl*ectent  k  son  égard,  comme  nous  allons  le  voir,  une  relation  pathogé- 
nique. 

Étiologie.  —  On  trouve  encore  aujourd'hui  maintenue  dans  la  plupart  des 
ouvrages  classiques  la  division  des  hypertrophiés  en  primüive  idiopathiqtiej  et 
secondaire  ou  deutéropathique.  Mais,  si  l'existence  et  les  causes  de  cette  dernière 
variété  sont  nettement  établies,  on  rencontre,  lorsqu'il  s'agit  de  la  première, 
tant  de  restrictions  et  d'incertitude  qu'elle  semble  n'êlre  admise  par  les  auteurs 
que  par  respect  pour  la  tradition. 

Ona  incriminé,  comme  cause  de  Thypcrtrophie  essenlieWe,  Vhérédité,  k  l'exem- 
plc  de  Lancisi,  Pinel,  Monneret,  etc.  Ce  mode  de  transmission  d'une  hypertro- 
phie cardiaque  par  hérédité  dite  similaire  n'est  nullement  prouvé  et  paralt 
devoir  étre  relégué  parmi  les  erreurs  d'interprétation. 

(*)  Letulle,  Recherches  sur  les  hypertroiihies  cardiaques   secondaires,  Thise  de  Paris, 
1879. 
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Il  en  est  de  même  pour  rinfluence  allribuée  au  tempérmnent  sanguin  par 
quelques-uns,  au  temperament  nerveux  par  d'autrcs.  Sans  parier  des  faits  de 
simple  coïncidence,  n'a-i-on  pas  souvent  pris  è  lort  pour  cause  de  Thyperlro- 
phiedes  troubles  circulatoires  ou  nerveux,  résullanl  de  quelque  afTection  cardio- 
vasculaire et  de  rhypertrophie  elle-même. 

L'action  pathogénique,  souvent  mise  en  cause,  des  boissons  excitantes,  thé, 
café,  alcool,  paratt  reposer  sur  des  observations  plus  probantes;  cependant  elle 
est  contestée  par  Parrot  qui  déclare  qu'elle  n'est  rien  moins  que  démontrée. 
Peul-être,  en  pareil  cas,  faut-il  chercher  dans  la  production  d'altérations  arté- 
rielles  et  dans  Ie  surcrolt  de  travail  imposé  au  muscle  cardiaque  la  véritable 
cause  prochaine  de  son  hypertrophie. 

Les  palpitations  nerveuses  répétées,  en  soumettant  Ic  coeur  h  une  sorte  de 
gymnastiqueforcée,  pourraientè  la  longue  produire  Thypertrophie  musculaire; 
mais  est-il  suftisamment  établi  qu'elles  engendrent  l'hypertrophie  par  ce  seul 
mécanisme,  indépendamment  de  toute  augmentation  de  la  pression  arlérielle, 
de  toute  modification  circulatoire  venant  accroltre  Ie  travail  musculaire  du 
coeur?  N'en  est-il  pas  ainsi  dans  un  ccrtain  nombre  de  cas  de  goitre  exophthal- 
mique?  et  d'autre  part  les  hystériques,  chez  lesquelles  les  palpitations  cardia- 
ques  sent  un  phénomëne  commun,  ont-elles  Ie  coeur  plus  volumineux  que  les 
autres  femmes  ?  Il  est  plus  que  douteux,  suivant  G.  Sée,  que  les  battements  de 
coeur  durables  soient,  par  eux-mêmes,  la  véritable  cause  de  Fhypertrophie,  car 
«  la  suractivité  de  Torgane,  qui  se  traduit  par  des  palpitations,  peut  toujours 
êlre  provoquée,  par  voie  réflexe,  par  une  circonstance  inconnue  produisant  un 
surcrotl  de  travail  cardiaque  (*)  ». 

L'influence  des  e/forts  musculair  es  ^  des  marches  forcées.  des  professions 
pénibles,  a  été  interprétée  de  fa^on  différente  par  les  divers  observateurs. 
Contestée  par  Legroux  d*après  les  résultats  d*une  statistique  fort  critiquable, 
elle  a  été  rapportée  au  surmènement  du  coeur  par  Seitz  et  Lévy,  et  plus  juste- 
ment  attribuée  au  phénomène  de  Teffort  par  Maurice  Raynaud,  c'est  h  dire  6 
la  suractivité  imposée  au  coeur  pour  vaincre  la  stase  circulatoire  momentanëc 
résultant  de  Teffort  musculaire;  c'est  également  Topinion  adoptée  par  G.  Sée. 
Quoi  qu'il  en  soit,  cette  hypertrophie,  précédée  ou  non  de  dilatation,  ce  C(Bur 
du  travail,  suivant  Texpression  de  G.  Sée,  a  été  observée  chez  les  sujels 
astreints  par  leur  profession  k  des  efforts  soutenus  :  les  boulangers,  les  forge- 
rons,  les  portefaix  (Albutt),  les  joueurs  d'instruments  è  vent,  les  soldats 
soumis  k  des  marches  forcées  (Dacosta,  Beau,  Fracntzel),  etc.  Cette  variété 
d'hypertrophie  paratt  rentrer  dans  la  classe  des  hypertrophies  secondaires  aux 
obstacles  circulatoires,  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  loin  :  généralement 
précédée  de  dilatation  cardiaque,  elle  exige  pour  se  produire  Tintégrité  de  la 
circulation  coronaire  permettant  une  nutrition  plus  active  du  myocarde. 

C*est  è  un  défaut  de  parallélisme  entre  Ie  développement  du  thorax  et  celui 
du  coeur,  chez  les  jeunes  sujets,  qu*on  doit  rapporter  Yhypertrophie  de  crois- 
^nce  étudiée  par  G.  Sée(*),  Ie  coeur  offrant  en  pareil  cas  un  volume  relative- 
ment  considérable  pour  Tampleur  du  thorax  dont  Taccroissement  sera  plus 
tardif.  Ollivier  est  d'avis  qu'il  s'agit  alors  d*une  fausse  hypertrophie  résultant 

(*)  G.  SÉE,  Loc.  ciLj  p.  419. 

O  G.  Sée,  De  rhypertrophie  cardiaque  de  croissancc,  1885. 
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du  développement  précocc  du  coeur  et  lardif  du  thorax,  mais  qui  disparalt 
progressivemeni  avec  Tége,  k  moins  que  la  cage  thoracique  ne  demeure  anor- 
malemeni  étroite  ou  déformée(*).  Dans  ce  dernier  cas,  d*aiileurs,  on  a  affaire  è 
une  hypertrophie  secondaire  aux  obsiacles  apportés  dans  Ie  fonctionnement  du 
coeur  et  dans  la  circulation  des  gros  vaisseaux  par  les  déformations  pathologi- 
ques  du  thorax  :  cette  hypertrophie,  d'après  G.  Sée,  porte  surtout  sur  Ie  coeur 
droit  qui  lutte  contre  la  stase  pulmonaire  résultant  de  la  difficulté  d'ampliatioD 
des  poumons.  Plus  récemment  Ad.  Bloch  (*)  a  cherché  k  établir  la  réalité  de 
rhypertrophie  de  croissance,  mais  il  veut  trouver  sa  cause  prochaine  dans  une 
prédisposition  hereditaire.  Elle  se  montre,  d'après  lui,  chez  des  enfants  issus   . 
de  tuberculeux,  de  névropathes  ou  d'alcooliques,  et  qui  présentent  d'ordinaire 
qüelques  stigmates  les  classant  parmi  les  dégénérés.  Cette  hypertrophie  serail 
surtout  marquée  vers  l'êge  de  dix-sept  ans. 

V hypertrophie  deutéropathique^  la  plus  frequente  du  reste  et  la  mieux 
établie,  est  toujours  Ie  résultat  d'un  obstacle  siégeant  sur  un  point  quelconque 
du  système  vasculaire,  et  du  surcrolt  de  travail  qui  en  est  la  conséquence  pour 
Ie  myocarde. 

C'est  de  la  sorte  qu'il  convient  d'interpréter  Thypertrophie  signalée  dès 
1859  par  Larcher,  puis  par  Ménière,  Ducrest,  H.  Blot,  au  cours  de  la  grossesse, 
Cette  hypertrophie,  fréquemment  accompagnée  de  dilatation  (Letulle,  Rendu), 
porte  presque  exclusivement  sur  Ic  coeur  gauche  et  disparalt  ordinairemenl 
après  Taccouchement  d'une  fa^on  parallèle  k  l'involution  utérine  (*). 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  l'hypertrophie  secondaire  sont  les  entraves 
au  cours  normal  du  sang  engendrécs  par  une  lésion  du  ccsur  ou  des  vaisseaux  : 
malformations  congénitales,  plaques  calcaires  du  myocarde,  rétrécissemenls 
des  orifices,  insuffisances  valvulaires,  anévrysmes  aortiques,  rétrécissemenls 
de  Taorte  ou  de  Tartère  pulmonaire,  etc.  De  móme,  les  lésions  plus  ou  moins 
généralisées  du  système  artériel,  athérome,  artério-sclérose,  et,  en  particulier, 
la  sclerose  artérielle  qui  accompagne  Ie  développement  de  la  néphrite  intersti- 
tielle.  Enfin,  les  affections  diffuses  chroniques  de  la  plèvre  et  des  poumons 
apportant  un  obstacle  k  la  circulation  pulmonaire  :  cmphysème,  pneumonie 
chronique,  sclerose  pulmonaire,  phthisie  fibreuse,  etc. 

Ces  diverses  altera!  ions  ne  retentissent  pas  également  sur  tous  les  déparle- 
ments  du  myocarde,  et  Thypertrophie  se  montre  plus  précoce  et  prédominantc 
au  niveau  du  segment  musculaire  qui  doit  lutter  directement  contre  Tobstaclc 
opposé  au  cours  du  sang. 

Rappclons  seulemcnt  que  dans  les  affections  de  Taorte  ou  de  Tarbre  artériel 
c'est  Ie  venlricule  gauche  qui  subit  Taugmcnlation  de  volume,  tandis  que 
l'hypertrophie  porie  surtout  sur  Toreillette  gauche  dans  Ie  rétrécissement 
milral,  et  sur  Ie  coeur  droit  dans  les  altera tions  des  organes  respiratoires  ou  de 
Tartère  pulmonaire.  Ces  localisations  sont  loin  d'ailleurs  d*être  absolues,  et  la 
stase  circulatoirc  fait  plus  ou  moins  rapidemcnt  obstacle  k  la  déplétion  des 
cavités  cardiaques  situées  en  amont,  si  bien  que  l'hypertrophie  compensatrice 

(')  A.  Ollivier,  Lcrons  rlinujues  sur  les  maladics  des  enfants,  1889. 
(*)  Blocii,  Comjrès  de  Limoges,  1890. 
(')  Discuss.  Acad.  méd.j  1891. 
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se  développe  successivement  a»  niveau  de  leurs  parois  et  finit  par  envahir  Ie 
coeur  loul  entier. 

Il  esl  bon  d  ajouter  que,  dans  un  cerlain  nombre  de  cas,  dans  Tarlério- 
sclérose  par  exemple  et  en  particulier  chez  les  brightiques,  un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  de  myocardite  scléreuse  vient  s*ajouter  h  l'hypertrophie  muscu- 
laire vraie  et  contribue  k  la  généralisation  de  Thypertrophie  cardiaque. 

Pathogénie.  —  Sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion  des  diverses  théories 
invoquées  pour  expliquer  la  production  de  Thypertrophie  myocardique,  il 
con vient  de  rappeler  que  c'est  J.  Mayow  (*)  Ie  premier  qui  en  a  proposé  Tinter- 
prétation  admise  aujourd'hui  par  tous  les  auteurs  :  Ie  myocarde  augmente  de 
volume  parce  qu'il  est  soumis  k  un  travail  plus  considérable.  Cette  hyperlro- 
phie  en  arrière  de  Tobstacle,  ou  rétro-hypertrophie  de  Forget,  se  montre,  du 
reste,  comme  une  loi  générale  en  pathologie ;  la  tunique  musculeuse  vésicale 
s^hypertrophie  lorsqu'elle  a  k  lutter  contre  un  rétrécissement  de  Turèthre,  celle 
de  Testomac  dans  Ie  cas  d'obstacle  au  pylore,  celle  de  l'oesophage,  de  Tintestin 
au-dessus  des  rétrécissements  de  ces  canaux. 

De  möme  pour  Ie  cceur,  que  Tobstacle  siège  dans  une  lésion  valvulaire,  dans 
une  stase  pulmonaire,  ou  dans  la  perte  d'élasticité  des  artères,  Ie  résultat  est 
identique  :  Ie  myocarde  doit  fournir  des  contractions  plus  puissantes,  il  est 
soumis  k  une  sorte  de  gymnastique  forcée  qui  aboutit,  en  passant  par  une 
première  phase  plus  ou  moins  durable  de  dilatation,  k  Thypertrophie  de  ses 
fibres  rausculaires. 

Si  cette  hypertrophie  n'est  pas  providentielle  ainsi  que  la  dénommait  Beau, 
elle  est  du  moins  compensatrice,  en  ce  sens  qu'elle  permet  au  coeur  de  sur- 
monter  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  Tobstacle  au  cours  normal  du 
sang;  elle  n'exige  d'ailleurs  en  rien  pour  se  produire  l'intervention  d'un  proces- 
sus inflammatoire  invoqué  par  Legroux  (-),  et  nous  savons  aujourd'hui  que  la 
survenance  d'un  semblable  processus  a  pour  résultat  des  lésions  dégénératives 
de  la  fibre  musculaire  :  la  dilatation  succède  alors  k  Thypertrophie  et  la  com- 
pensation  cesse  pour  faire  place  a  la  stase  asystolique. 

Ssrmptömes.  —  La  symptomatologie  de  Thypertrophie  cardiaque,  dégagéc 
des  phénomènes  appartenant  en  propre  aux  lésions  qui  Taccompagnent  ou  lui 
ont  donné  naissance,  est  assez  obscure  et  nc  comporte  qu'un  petit  nombre  de 
manifestations  cliniques  d*ordinaire  peu  tranchées. 

Lorsque  Thypertrophie  est  générale,  on  constate,  par  Tinspection,  une  vous- 
sure  plus  ou  moins  marquée  de  la  région  précordiale,  surtout  chez  les  jeunes 
sujets  dont  la  cage  thoracique  est  plus  flexiblc.  On  voit  battre  la  pointe  du 
coeur  au-dessous  et  en  dehors  de  son  siège  normal,  dans  Ie  sixième,  Ie  septième 
cl  mème  Ie  huitième  (Parrot)  espace  intercostal,  k  gauche  de  la  ligne  mame- 
lonnaire  et  parfois  au  voisinage  de  la  verticale  de  Taisselle.  On  peut  souvent 
constater  un  soulèvement,  une  sorte  d'ébranlement  ondulatoire  de  toute  la 
région  précordiale  k  chaque  systole. 

La  palpation  permet  de  mieux  déterminer  Ie  siège  exact  du  battement  de  la 
pointe  et  de  sentir  Ie  choc  énergique  qu*elle  imprime  k  la  paroi.  La  tête  de 
l'observateur  est  également  soulevée  pendant  Tauscultation  et  suit  les  mouve- 

(')  J.  Mayow,  Hagse  comilum^  iQ^\ . 
(■)  Legroux,  LexpériencCy  1837. 
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ments  de  projeclion  systolique  du  thorax;  d'après  Skoda,  Ie  relrail  pendant  la 
diastole  serait  d'autant  moindre  que  Thypertrophie  est  plus  considérable.  Mais, 
comme  Ie  fait  très  justement  remarquer  Parrot,  on  s'expliquerait  difficilement 
des  soulè vemen ts  systoliques  succcssifs  et  énergiques  sans  un  retrait  propor- 
tionnel  durant  la  période  diastolique;  il  met,  d*ailleurs,  en  doute  la  réalité  du 
phénomène  signalé  par  Skoda. 

Par  la  percussion,  on  décèle  unc  augmentation  d*étendue  de  Taire  de  matitë 
précordiale  qui  peut  atteindre  des  dimensions  très  variables,  jusqu'è  200  cen- 
timètres  carrés  et  même  davanlage.  La  zone  de  matité  aflFecte  alors  une 
forme  assez  spéciale  :  au  lieu  d'être  triangulaire  elle  tend  k  devenir  ovalaire; 
son  grand  axe  est  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  droite  k  gauche  et  Textrémité 
inférieure  élargie  egale  presque  la  supérieure. 

Tous  ces  phénomènes  peuvent  d'ailleurs  se  trouver  plus  ou  moins  masqués 
lorsque  Ie  coeur,  situé  profondément,  est  recouvert  par  une  lame  épaisse  de 
poumon,  en  particulier  chez  les  emphysémateux. 

A  Tauscultation,  si  Ton  a  soin  de  dissocier  les  bruits  appartenant  aux  lésions 
d'orifice  coexistantes,  on  trouve  peu  de  signes  propres  k  Thypertrophie.  C*esl 
surtout  une  modification  des  bruits  normaux  :  Ie  premier  bruit  plus  violent, 
plus  prolongé,  prend  un  timbre  plus  sourd,  plus  étouffé;  on  Ie  pergoit  sur  un 
plus  large  espace.  Le  second  bruit  est  moins  net,  comme  assourdi.  Quant  au 
cliquetis  mélallique  de  Laönnec,  ou  tinlement  auriculo-métallique  de  Filhos,  son 
mécanisme  est  encore  incomplètement  élucidé  :  peut-être  est-il  d*origine  extra- 
cardiaque  (Potain)  et  prend-il  naissance  dans  la  conque  de  Toreille  de  Tobser- 
vateur  violemment  percutée  par  le  choc  systolique. 

Les  bruits  de  soufflé,  admis  par  quelques-uns  (Bouillaud,  Piorry,  Chomel, 
Andral,  etc),  n'appartiendraient  pas,  d'après  Parrot,  k  Thypertrophie  simple. 
Le  plus  souvent,  pour  Potain,  il  sagirait  de  bruits  extra-cardiaques ,  ou 
souffles  cardio-pulmonaires,  sur  la  nature  et  le  mécaiiisme  desquels  nous 
n'avons  pas  k  insister  ici. 

Le  bruit  de  galop,  par  choc  diastolique,  nese  rencontre  guère  que  dans  les  cas 
oü  existe  un  certain  degré  de  sclerose  ou  de  dégénérescence  myocardique;  il  est 
frequent  dans  la  dilatation.  D*après  CuiTer  et  Barbillon  (*),  on  pourrait  tirer  de  la 
place  qu'occupe  dansle  grand  silence  le  bruit  de  choc  diastolique  surajou té  des 
indications  relalives  k  la  variété  excentrique  ou  concentrique  de  Thypertrophie. 

Les  caractères  du  pouls  sont  loin  d'être  constants  :  il  est  plein  et  vibrant 
lorsque  l'hypertrophie  accompagne  une  insuffisance  aortique,  et  Ton  observe 
alors  des  battements  marqués  des  carotides;  mais  il  n'offre  par  lui-même  rien 
de  pathognomonique  si  les  valvules  cardiaques  sont  saines. 

Les  acces  de  palpitalions  sont  fréquents,  ainsi  que  la  céphalalgie,  les  bour- 
donnements;  mais  ces  derniers  symptómes  peuvent  ótre  mis  sans  doute  au 
nombre  des  premiers  indices  de  l'asystolie.  Il  en  serait  de  même  de  la  colora- 
tion  el  de  la  turgescence  de  la  face,  et  des  épistaxis  répétées. 

Lorsque  le  myocarde  devient  insuffisant  k  sa  tAche,  les  battements  perdent 
de  leur  intensité  et  le  tableau  de  l'asystolie  se  trouve  plus  ou  moins  rapide- 
ment  constitué. 

(*)  CuFFER  et  BAnoiLLON,  Arch,  de  médecine,  février,  1887. 
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Dans  Ie  cas  d'hypertrophie  localisée  au  ventricule  gauche,  on  constate  les 
mémes  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire ;  ils  soni  dus,  en  efTet,  dans 
l'hyperlrophie  générale,  k  raccroissement  de  volume  du  coeur  gauche  qui 
domine  la  scène. 

Lorsque  Fhypertrophie  est  bornée  au  ventricule  droit,  ou  prédomine  è  son 
niveau,  on  peut  rencontrer  une  matité  plus  étendue  vers  Ie  bord  droit  du  ster- 
num,  qu'elledépassemême  lorsqu'è  Thypertrophie  s'ajoutela  dilatation  du  ven- 
tricule et  surtout  de  Toreillette;  la  pointe  est  alors  peu  abaissée,  mais  notable- 
ment  déviée  vers  la  gauche. 

A  Tauscultation  on  constate,  comme  Ta  montré  Laënnec,  Ie  maximum  des 
bruits  vers  Ie  bord  droit  du  sternum.  Suivant  Friedreich,  il  fautyjoindre  Tac- 
centuation  du  second  bruit  pulmonaire  au  niveau  du  troisième  espace  inter- 
costal  gauche.  Le  pouls  serait  plus  faible  que  dans  l'hypertrophie  du  coeur 
gauche  et  en  désaccord  avec  l'énergie  des  battements  cardiaques. 

Il  n'existe  pas  de  signes  cliniques  de  Thyperlrophie  des  oreillettes;  on  ne 
peut  la  diagnostiquer  que  par  induction,  lorsque  Ton  constate  Texistence  d*un 
rétrécissement  auriculo-ventriculaire  dont  elle  est  la  conséquence  constante. 

Diagnostic  —  Il  comporte  deux  points  principaux  :  reconnaitre  Thyper- 
trophie  elle-même,  et  déceler  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance.  L'hypertro- 
phie n'est  réellement  facile  k  diagnostiquer  que  dans  ses  formes  les  plus  accen- 
tuées.  Dans  les  cas  intermédiaires,  on  la  distinguera  des  palpitations  nerveuscs 
OU  réflexes  par  les  signes  d*augmentation  de  volume  du  coeur :  voussure  tho- 
racique,  accroissement  de  la  matité,  abaissement  de  la  pointe,  et  aussi  par  la 
persistance  de  quelques  troubles  cardiaques  dans  Tintervalle  des  acces. 

Dans  la  péricardite  avec  épanchement,  la  matité  oiTre  une  forme  spéciale  et 
souvent  des  variations  assez  brusques  d*étendue ;  Timpulsion  systoiique  est 
^ffaiblie,  le  choc  de  la  pointe,  lorsqu'il  est  pergu,  siège  au-dessus  de  la  limitc 
inférieure  de  la  matité,  les  bruits  du  coeur  sont  éioignés  ou  presque  complète- 
ment  éteints.  En  outre,  Tévolution  fébrile,  les  anamnestiques,  la  douleur,  les 
Iroubles  circulatoires,  parfois  le  frottement  permettront  d'éviter  Terreur. 

Nous  indiquerons  plus  loin  les  caractères  différentiels  de  la  dilatation  et  de 
rhypertrophie  cardiaques.  Lorsqu*elles  coexistent,  ce  qui  est  frequent,  il  est 
assez  difficile  de  fixer  l'importance  relative  de  chacune  d'eiles. 

Quant  k  Tancvrysme  aortique,  il  se  reconnaitra  facilement  k  sa  matité  dans 
la  région  de  Taorle,  k  son  centre  de  battements,  k  ses  bruits  de  claquement 
OU  de  soufflé,  etc.  Il  cntralne  toujours,  d'aiileurs,  une  hypertrophie  assez 
notable. 

Le  diagnostic  de  la  cause  s'établira  par  Texamen  minutieux  du  coeur,  des 
artères,  des  voies  respiratoires ;  par  la  recherche  de  la  grossesse ;  ou  par  une 
«nquête  méthodique  sur  les  antécédents  pathologiques,  les  condilions  d'hy- 
^ène,  la  profession  du  sujet. 

Pronostic.  —  Il  est  variable  pour  chaque  cas,  suivant  le  degré  de  l'hyper- 
^rophie  et  la  période  de  son  évolution. 

Ühypertrophie  gravidique  est  passagere  et  d'importance  presque  nulle. 
D'une  fagon  générale,  Thypertrophie  réputée  primitive  chez  les  jeunes  sujets, 
i'hypertropbie  de  croissance,  peut  rester  stationnaire  ou  méme  s'amender,  et 
<lisparattre  sous  Tinfluence  d'un  traitement  approprié,  ou  par  le  fait  de  Tac- 
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croissemcnt  proporlionné  du  thorax  (G.  Sée).  Cependant  elle  est  trop  souvent 
encore  permanente,  et  aboutit  plus  ou  moins  tót  k  la  dégénérescence  du  myo- 
carde  et  aux  accidents  asystoliques. 

On  observe  la  même  terminaison  dans  rhypertrophie  secondaire  aux  lésions 
cardio-vasculaires ;  mais,  en  pareil  cas,  Thypertrophie  a  été  pendant  unc 
longue  période  un  bienfait,  puisqu'elle  a  permis  au  coeur  de  compenser  par  un 
surcroit  de  travail  musculaire  les  entraves  k  la  circulation.  Elle  témoigne  «  do 
la  tendance  de  Torganisme  k  rentrer  dans  Téquilibre  fonctionnel  quand  uno 
cause  morbide  Ten  a  écarté  ». 

Traitement.  —  Lc  Iraitement  préconisé  par  Valsalva,  Albertini,  el  défendu 
par  Laënnec,  consistant  dans  les  saignées  abondantes  et  Ie  régime  ultra-débi- 
litant,  constitueuneerreur  de  thérapcutique.  L'hypertrophie  est,  en  elle-méme. 
une  heurcuse  manifestation  de  la  lutte  de  Torganisme  contre  des  accidents 
menagants,  aussi  doit-on  la  respecter  et  m^me  favoriser,  s'il  est  possiblc,  son 
développement,  tant  qu'elle  ne  dépasse  pas  Ie  but.  Une  nourriturc  saine, 
Tabstention  de  tout  excitant,  un  exercicc  modéré,  Ie  calme  de  Tesprit,  doivenl 
ótre  recommandés  en  pareil  cas. 

Dans  rhypertrophie  de  croissance,  G.  Sée  recommande  la  vie  activc,  les 
exercices  musculaires  lorsqu*il  s'agit  d'adolescents ;  chez  les  enfants  au  con- 
traire un  repos  physique  et  moral  destiné  k  enrayer  la  dystrophie  du  coeur. 
Ollivier  conseille  une  gymnastique  méthodique  portant  surtout  sur  les  bras  el 
destinée  k  dilater  Ie  thorax  rétréci  et  accrottre  les  dimensions  de  la  poitrine. 

Les  crises  de  palpitations  réclament  Ie  repos,  les  préparations  de  valériane. 
les  bromures,  Taconit.  La  digitale  a  été  conseillée,  mais  elle  doit  ^Ire  maniée 
avec  grande  prudence,  cl  trouve  surtout  son  indication  quand  lc  myocarde 
vient  k  faiblir  et  se  laissc  dilater. 

D'ailleurs,  lc  traitement  des  accidents  qui  accompagnent  rhypertrophie 
secondaire  ne  saurait  être  dissocié  de  celui  qui  convient  k  la  dilatation  du 
coeur  et  aux  lésions  valvulaircs. 

Lorsqu'il  existc  une  artério-sclérose  étendue,  surtout  si  rhypertrophie  car- 
diaque  s*accompagnc,  comme  dans  Ie  mal  de  Bright,  de  sclerose  du  myocarde, 
Tusage  de  l'iodure  de  polassium  k  doses  modórées,  mais  longtemps  prolongé, 
donne  d'excellents  résultats. 


CHAPITRE  II 


DILATATION 


Si  Ion  peut  faire  rcmonter  a  N.  Massa  la  première  observation  probanle  de 
dilatation  cardiaque,  ce  nest  qu'a  partir  de  Lancisi  que  cetle  affection  pril 
une  individualité  sous  Ie  nom  d'anévrysme  du  coeur  :  dénomination  d'ailleurs 
abandonnée  aujourd'hui  et  servant  k  designer  une  lésion  différente  sur  laquelle 
nous  aurons  a  revenir.  Morgagni,  Corvisart,  Beau,  Bouillaud,  et  a  leur  suite 
un  grand  nombre  d'observateurs,  ont  étudié  et  décrit  la  dilatation  des  cavités 
.cardiaques  accompagnée  ou  non  d'hypertrophie  du  muscle. 
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Dans  Ie  premier  cas  il  s'agit  de  Vanévrysmeaclifde  Corvisart,  c'esl-è-dire  d'uno 
hypertrophie  myocardique,  accompagnée  d'un  degré  plus  ou  moins  grand  de 
dilatation  cavitaire ;  nous  en  avonssuffisammentparlé  dans  Ie  chapiire  qui  pré- 
cède.  Le  second  cas  dolt  seul  nous  occuper  ici,  et  nous  décrirons  la  dilatation 
avee  amincissement  des  parois  musculaires,  c'est-èi-dire  Yanévrysme  passif. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  coeur  subit  des  modifications  de  forme, 
de  volume  el  de  position  en  rapport  avee  le  degré  de  dilatation. 

Il  prend  ordinairement  une  forme  globuleuse,  parfois  en  besace  par  prédo- 
minance  de  son  diamètre  transversal.  Son  volume,  lorsqu'il  est  rempli  et  dis- 
tendu  par  le  sang  et  les  caillots  qu'il  renferme,  peut  étre  tel  qu*on  Ta  vu,  dans 
certains  cas,  remplir  k  lui  seul  la  moitié  de  la  cavité  thoracique.  Les  pou- 
mons,  surtout  le  gauche,  sont  refoulés  et  déprimés  en  godet  sur  une  étendue 
souvent  notable ;  le  diaphragme  est  abaissé  et  le  coeur  descend,  dans  une  sorte 
de  prolapsus,  jusque  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  épigastrique.  Sa 
face  anlérieure  est  largement  appliquée  derrière  le  sternum  et  les  cartilages 
costaux,  jusqu'au  niveau  des  sixième  et  septième  cötes. 

Si,  après  Tavoir  vide  du  sang  qu*il  renferme,  on  y  pousse  une  injection  de 
liquide,  on  le  voit  reprendre  sa  forme  et  son  volume  primitifs,  et  subir  aisé- 
ment  une  distension  considérable. 

On  coDi^oit  que  la  quantité  de  sang  et  de  caillots  remplissant  les  cavités 
d'un  sembable  viscère  dilaté  peut  être  énorme,  et  qu*on  devra  trouver  en 
pesant  le  coeur  plein  un  poids  tres  élevé;  si  Ton  prend  soin,-  au  contraire, 
d'évacuer  par  le  lavage  tout  le  sang  qu'il  renferme,  son  poids  retombe  aux 
environs  ou  même  au-dessous  de  la  normale. 

La  minceur  des  parois  varie  dans  des  limites  assez  étendues  :  on  a  vu  celles 
du  ventricule  gauche  atteindre  k  peine  une  épaisseur  de  2  è  5  millimètres  et 
les  deux  séreuses  n*être  séparées,  dans  quelques  points,  que  par  un  mince 
feuillet  musculaire.  On  comprend  que  dés  lors  le  coeur  offre  une  grande  mol- 
lesse,  s'affaissant  si  on  le  soulève  la  pointe  en  Tair,  et  s'aplatissant  lorsqu'on 
Ic  pose  sur  une  table  :  ses  colones  charnues  semblent  amincies  et  forment  un 
relief  k  peine  sensible.  La  coloration  du  myocarde  est  tantót  violette  ou  rou- 
f^edtre,  tantót  plus  ou  moins  jaundtre  par  suite  d'un  certain  degré  de  dégéné- 
rescence  graisseuse  des  fibres. 

L'ectasie  peut  être  généralisée  et  porter  sur  les  quatre  cavités  du  coeur,  bien 
que  ce  soit  Ik  le  cas  le  plus  rare  :  c*est,  en  pareille  circonstance,  Toreillette 
(Iroite  qui  acquiert  les  dimensions  les  plus  considérables ,  et  le  coeur  droit 
dans  son  ensemble  qui  prédomine  sur  le  coeur  gauche.  La  dilatation  peut 
(1 'ailleurs,  et  c*est  le  cas  le  plus  frequent,  porter  exclusivement  sur  le  coeur 
droit  qui  réagit  moins  facilement  que  le  coeur  gauche  par  un  processus  hy- 
perlrophique  contre  les  obstacles  enlravant  sa  déplétion.  Enfln,  lesoreillettes, 
et  en  particulier  Toreillette  gauche  dans  le  rétrécissement  de  l'orifice  mitral , 
peuventêtreseulesintéressées,  du  moins  pendant  une  période  de  durée  variable. 
Les  orifices  auriculo-ventriculaires  subissent  un  élargissement  proportionnel 
aTectasie  des  cavités  qu'ils  mettent  en  communication  :  de  \k  des  insuffisances 
relatives  des  valvuves  mitrale  (*)  et  tricuspide.  La  dilatation  des  oreillettes 

(')  Jaccoud,  Gazette  hebd.^  1861.  —  Hayem  et  Gilbert,  Union  médic,   1885.  •<-  Morel-La- 
VALLÉB,  Thise  inatig.,  1886. 
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cntraine  celle  des  orifices  d'aboucbemeni  des  veines  pulmonaires  k  gauche 
et  des  veines  caves  k  droite;  les  troncs  de  ces  veines  sont  eux-mêmes  élargis 
et  comme  absorbés  par  Toreillette  agrandie,  si  bien  qu'ils  disparaissent  par- 
fois  complèiement.  De  même,  les  diamètres  de  la  fosse  ovale  peuvent  subir 
un  allongement  notable,  ayant  parfois  pour  résultat  de  rétablir  la  communica- 
tion  entre  les  deux  oreillettes  par  la  fissure  vestige  du  trou  de  Botal. 

A  ces  altérations  cardiaques  s*ajoutent  constamment  les  lésions  qui  ont  été 
causes  de  la  dilatation  :  lésions  valvulaires,  alTections  chroniques  pleuro- 
pulmonaires  ou  méme  gastro-hépatiques,  etc.  Enfin  certaines  altérations  con- 
séculives  au  trouble  circulatoire  résultant  de  l'ectasie  cardiaque  et  qu'on 
retrouve  dans  toutes  les  asystolies :  congestions  passives  viscérales,  hydropi- 
sies,  infarctus,  etc. 

Ëtiologie.  —  D*une  fagon  générale,  toute  cause  mettant  obstacle  è  la  libre 
déplétion  du  coeur  doit  engendrer  la  dilatation  de  ses  cavités,  si  les  conditions 
de  vitalilé  du  sujet,  et  spécialement  d'intégrité  de  la  nutrition  du  myocarde  nc 
permettent  pas  k  Thypertrophie  compensatrice  de  se  produire. 

De  Ik  deux  ordres  de  causes,  tantöt  associées  tantót  isolées,  ou  tout  au  moins 
inégalement  actives  :  obstacle  circulatoire,  ou  cause  mécanique,  altération  de 
Télément  contractile  ou  cause  dynamique, 

a.  Causes  mécaniques.  —  Ce  que  nous  avons  dit  k  propos  de  la  pathogénie 
de  rhypertrophie  nous  permet  d'être  bref  relativement  aux  causes  mécaniques 
de  la  dilatation  :  ici  Ie  phénomène  de  la  rétro-dilatation  remplace  celui  de  Ia 
rétro-hypertrophie. 

La  dilatation  simple  du  coeur  gauche  est  d'ailleurs  exceptionnelle,  car  elle 
est  constamment  liée  k  une  hypertrophie  plus  ou  moins  notable  qu'elle  pré- 
cède,  OU  k  laquelle  elle  vient  se  surajouter  k  une  période  tardive.  Aussi,  les 
lésions  de  Tarbre  artériel,  les  afTections  aortiques  entratnent  rarement  la  dila- 
tation simple.  Les  lésions  de  la  valvule  mitrale,  Ie  rétrécissement  mitral  sur- 
tout,  déterminent  au  contraire  d'ordinaire  la  dilatation  de  Toreillette  gauche, 
dont  les  minces  parois  musculaires  sont  peu  susceptibles  de  s'hypertrophicr. 

Bien  plus  frequente  est  la  dilatation  du  coeur  droit.  Elle  se  développe  sous 
rinfluence  de  lout  obstacle  k  la  circulation  pulmonaire(*),  soit  primitif,  soit 
secondaire  a  une  lésion  du  coeur  gauche  ou  k  une  action  réflexe  partant  des 
viscères  abdominaux. 

C'est  ainsi  que  l'ectasie  cardiaque  droite  s'observe  dans  Temphysème,  dans 
la  bronchite  chronique,  Tasthme,  la  sclerose  pulmonaire,  la  dilatation  des  bron- 
ches,  la  phtisie  fibreuse  élendue  (*),  etc.  Elle  est  assez  constante  dans  Tas- 
phyxie  (').  On  Tobserve  parfois  dans  les  afTections  aiguêsdu  poumon,  telles  que 
Ie  catarrhe  suiTocant  et  méme  la  pneumonie  (Sénac,  Graves,  GrisoUe).  Elle  est 
alors,  Ie  plus  souvent,  transitoire  comme  la  cause  dont  elle  procédé. 

On  conQoit  que  Ie  rétrécissement  de  Tartère  pulmonaire,  que  Tinsuffisancc 
de  ses  valvules,  qui  agissent  comme  les  lésions  du  poumon  en  créant  un 
obstacle  k  la  déplétion  du  coeur  droit,  engendrent  la  dilatation  de  ses  cavités. 

(*)  X.  GouRAUD,  De  rinfluence  pathogénique  des  maladies  jiulmonaires  sur  Ie  coeur  droit. 
Paris,  18C5. 
(*)  G.  Marucheau,  De  Télat  du  coeur  droit  dans  la  phtisie  pulmonaire;  Th.  inaug.,  1881 
(')  Dreyfus  Brisac,  Dc  Taspbyxie  non  toxiquc;  Th.  agrég,^  1883. 
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II  se  produii  cependant  d'ordinaire,  en  pareil  cas,  un  degré  plus  ou   moins 
accenlué  d'hypertrophie. 

C*est  encore  par  une  entrave  k  la  circulation  pulmonaire  que  s'explique  la 
dilaiatioD  aiguê,  et  généralement  transiioire,  du  coeur  droit  signalée  par 
Potain  dans  les  troubles  gastro-intestinaux,  dans  les  alTeetions  du  foie  et  des 
voies  biliaires(*);  ce  phénomène  décrit  et  étudié  par  quelques-uns  de  ses 
élèves,  et  en  particulier  par  Barié  et  par  Destureaux  (*)  est  Ie  rësultat 
d'un  réflexe  partant  de  Testomae  ou  du  foie  et  retentissant  par  rintérmé- 
diaire,  non  pas  du  pneumogastrique,  mais  du  sympathique  (F.  Franek)  (^) 
sur  la  circulation  pulmonaire,  dont  la  pression  s*élève  brusquement  dans 
des  proportions  notables  par  suite  du  spasme  des  capillaires  :  d*oü  la  dila- 
tation  cardiaque  et  parfois  une  véritable  asystolie  aiguë.  Cette  dilatation 
peut  devenir  permanente  par  répétition  des  acces  ou  par  permanence  de  la 
cause  d'excitation  du  réflexe,  par  exemple  lors  de  calculs  biliaires  enclaves 
(Potain). 

Cette  dilatation  cardiaque  droite  n'est  nullement,  comme  quelques-uns  sem- 
blent  Tadmettre,  sous  la  dépendance  d'une  distension  exagérée  de  Testomac 
par  des  aliments  trop  abondants,  et  des  phénomènes  de  compression  ou  de 
gêne  circulatoire  qui  en  seraient  la  conséquence;  en  efTet,  Potain  Ta  vue  se 
produire  a  la  suite  de  Tingestion  d'un  biscuit,  d'une  simple  feuille  de  salade, 
ayant  suffi  pour  déterminer,  chez  des  sujets  dyspeptiques  prédisposés,  Ie  réflexe 
gastro-pulmonaire  et  Taugmentation  de  pression  dans  Tartère  pulmonaire. 
L'accentuation  du  deuxième  bruit  pulmonaire,  en  pareil  cas,  met  en  évidence 
cette  augmentation  de  tension,  dont  Texistence  a  été  confirmée  d*ailleurs  par 
les  expériences  de  Chauveau  et  Morel. 

Les  branches  du  pneumogastrique  ne  représentent  pas  les  seules  voies  de 
départ  de  ces  phénomènes  réflexes  et  Ia  dilatation  cardiaque  droite,  comme 
1 'ent  montré  Teissier(*),  F.  Franek,  Morel  (•),  peut  avoir  pour  origine  une  irri- 
iation  siégeant  en  dehors  du  territoire  du  vague  sur  les  filets  du  sympathique 
abdominal  au  niveau  du  péritoine  ou  du  petit  bassin. 

6.  Causes  dynamiques.  —  Les  causes,  d*ordre  dynamique,  de  la  dilatation 
cardiaque  sont  représentées  par  un  état  pathologique  de  Télément  musculaire 
diminuant  sa  tonicité  ou  Ténergie  de  ses  contractions.  D*après  G.  Sée  (•),  il 
s'agirait  surtout,  en  pareil  cas,  de  la  perte  (félasticüé  du  myocarde;  mais, 
s'il  est  vrai,  comme  il  reconnatt  lui-même,  que  cette  élasticité  est  fonction 
inséparable  de  la  contractilité  musculaire,  la  distinction  paratt  tout  au  moins 
subtile  et  de  médiocre  importance. 

Si  Ton  peut  incriminer,  Ie  plus  souvent,  une  altération  manifeste  du  myo- 
carde, il  est  des  cas  cependant  oü  la  lésion  paratt  échapper  jusqu'ici  è  nos 
moyens  d*investigation.  C'est  ainsi  que  dans  la  chlorose,  Beau  (1845),  Stark  C'), 

(^  Potain,  Congres  de  VAssoe.  frang,  pour  Vavanc.  des  sciences;  Paris,  1878;  et  Congr,  de 
^ontpeHier,  1879. 
n  Destureaux,  Dilatation  cardiaque  d'origine  gastrique;  Th.  de  Paris,  1870. 
(^  F.  Fhanck,  Gaz.  hebdom.,  1880. 
(*)  Teissier,  Congr.  de  Montpellier,  1879. 
P)  Morel,  Th.  de  Lyon,  1880. 

n  G.  Sée,  Académie  de  médecine,  2,  ZO  juin,  28  juillet,  1891. 
O  Stark,  Arch.  der  Heilkunde,  1863. 
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Virchow,  Parrot  (*),  ont  signalé  la  dilatation  des  cavilés  cardiaques  sans 
qu'on  puisse  la  rapportcr  k  une  altération  anatomique  du  muscle.  Aussi  Beau 
a-t-il  cherché  dans  rbydrémie,  et  Lewinsky  (*)  dans  Tinsuffisance  d*hémo- 
globine  chez  les  chlorotiques  la  raison  de  la  diminution  d'énergie  du  myocarde; 
elle  résulterait  d'une  cause  physiologique,  la  nutrition  languissanie  et  impar- 
faile  (R.  Moriez)  (').  Il  est  bon  d'ajouter,  d'ailleurs,  que  la  dilatation  cardiaque 
dans  Ia  chorose  est  loin  d*être  constante  et  s'accompagne  parfois  d*un  certain 
degré  d'hypertrophic. 

Les  altera tions  chroniques  du  myocarde,  et  en  particulier  Tinfiltration  granulo- 
graisseuse  frequente  chez  Ie  vieillard  et  chez  les  cachectiques,  placentle  coeur  en 
imminence  de  dilatation  k  Toccasion  de  Ia  moindre  cause  mettant  obstacle  k  la 
déplétion  de  ses  cavités :  c*est  un  element  dont  il  faut  tenir  grand  compte  dans 
Ie  pronostic  des  aiTections  intercurrentes  chez  les  gens  dgés  ou  affaiblis. 

Enfin  les  altérations  aiguês  du  myocarde,  les  myocardites  d*ordre  infectieux, 
représentent  une  cause  frequente  de  dilatation  cardiaque :  c*est  la  dilatation 
sans  asyslolie  de  Beau.  On  Tobserve  dans  Ie  typhus,  la  fièvre  typhoïde,  les 
fièvres  éruptives,  Ia  grippe,  la  fièvre  jaune,  etc,  et  aussi  au  cours  de  presque 
toutes  les  endopéricardites.  Nous  Tavons  étudiée  précédemment  k  propos  des 
péricardites  aiguês. 

Il  convient  d'ajouter  k  ces  diverses  causes  d*ectasie  cardiaque  l'excès  de  tra- 
vail  imposé  au  muscle  par  un  exercice  trop  violent  ou  trop  prolongé,  en  un 
mot  Ie  surmenage  du  coeur,  Ie  weakened  heart  des  auteurs  anglais  (Peacok).  Ce 
surmenage  du  myocarde  peut  surprendre  Ie  coeur  au  cours  d'un  élat  patholo- 
gique  antérieur  ayant  préparé  de  longue  date  Ie  terrain,  mais  il  existe  alors 
toujours  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  d'hypertrophie ;  il  peut,  au  con- 
traire, s'adresser  k  un  coeur  jusque-lè  normal,  mais  dont  la  nutrition  est  défec- 
tueuse  par  suite  d*une  mauvaise  hygiëne  ou  de  privations  de  tout  genre  :  c'esl 
Ie  cas  bien  connu  des  bücherons  de  Tubingue  succombant  k  la  dilatation 
simple  du  coeur  sunnené.  On  observe  des  accidents  du  même  genre  chez  les 
soldats  épuisés  par  la  fatigue  (Thurn  et  Frantzel,  Dacosta,  Daga  et  Coustan). 
Cet  épuisement  de  la  tonicité  musculaire  du  coeur  semble,  dans  un  certain 
nombre  de  faits,  ne  relever  d'aucune  lésion  anatomique  bien  nette,  mais 
Leyden  (*)  a  montré  que  parfois  il  existe  de  la  dégénérescencé  graisseuse  ou 
fibreuse  quand  la  terminaison  n'a  pas  été  trop  rapide. 

Sjrmptöines.  —  lis  peuvent  présenter,  on  Ie  con^oit,  des  variétés  multiples 
suivant  la  cause  de  la  dilatation,  suivant  qu'elle  porte  exclusivement  ou  tout 
au  moins  d'une  fagon  prédominante  sur  Ie  coeur  gauche  ou  sur  Ie  coeur  droit, 
enfin  suivant  qu'elle  a  été  ou  non  précédée  d'hypcrtrophic.  Il  est  cependant  un 
certain  nombre  de  phénomènes  communs  k  la  plupart  des  formes  et  qu'on  peut 
grouper  pour  tracer  un  tableau  cliniquc  de  la  dilatation  cardiaque :  c'est  un 
étal  de  sub-asystolie,  qui  confine  souvent  de  si  prés  k  Tasystolie  véritable  que 
nous  ny  insisterons  pas  longuement  ici,  devant  y  revenir  ultérieurement  k 
diverses  reprises  (voy.  Myocavdite  et  Asystolie), 

(*)  Parrot,  Arch.  gén.  de  médecine,  1866. 
(«)  Lewinsky,  Arch,  de  Virchow,  t.   LXXVl. 
(5)  R.  Moriez,  Lachlorose;  Th.  agrég.,  1880. 
(*)  Leyden,  Zeitschrift  fiir  klin.  Med.,  1886. 
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A  Texamende  Ia  région  précordiale  on  constale  que  rimpulsion  du  coeur  est 
ordinairement  affaiblie  et  plus  diffuse,  s'élendant  parfois  par  unc  sorte  d'ondu- 
lation  sur  plusieurs  espaces  intercostaux.  Il  n  y  a  pas  de  voussure ;  la  pointe 
bat  au-dessous  de  son  siège  normal.  et,  Ie  plus  souvent,  se  trouve  portee  plus 
OU  moins  loin  vers  la  ligne  axillaire  par  suite  de  la  dilatation  et  de  Tallonge- 
mcnt  du  coeur  droit. 

La  percussion  méthodique  révèle  une  augmentation  de  Taire  de  matité  pré- 
cordiale représentant  la  projection  plane  du  coeur  dans  son  ensemble ;  la  matité 
absolue,  correspondant  k  la  portion  découverte  du  coeur,  n*est  ordinairement 
pas  accrue  dans  une  proportion  correspondante,  les  bords  antérieurs  des  pou- 
mons  ne  se  laissant  que  peu  refouler. 

La  matité  cardiaque  déborde  Ie  sternum  k  droite  lorsque  Tectasie  porte  prin-r 
cipalement  sur  Ie  coeur  droit. 

A  I'auscultation,  les  bruits  normaux  du  coeur  sont  affaiblis,  surtout  Ie  pre- 
mier bruit;  dans  nombre  de  cas,  on  perQoit  k  la  base  une  acccntuation  du 
second  bruit  pulmonaire  révélant  Taugmentation  de  pression  dans  Tartère 
pulmonaire :  c'est  un  phénomène  constant  dans  la  dilatation  cardiaque  droite 
par  réflexe  gastro-bépatique.  Enfin,  on  peut  entendre  un  soufflé  systolique  dans 
la  région  de  la  pointe,  ordinairement  transitoire  comme  la  dilatation  elle- 
méme,  et  résultant  de  TinsufCsance  des  valvules  auriculo-ventriculaires  consé- 
quence  de  la  dilatation  du  ventricule.  Nous  avons  déjèi  signalé  Ie  fait  : 
rappelons  qu'il  est  plus  frequent  pour  la  tricuspide,  dont  Tinsuffisance  fonc- 
tionnelle  a  été  mise  en  lumiére  en  particulier  par  Parrot  et  par  Potain. 

Presque  toujours  la  dilatation  cardiaque  s'accompagne  d*un  bruit  de  galop, 
que  nous  avons  étudié  déjè  k  propos  de  la  péricardite  aiguê ;  cc  bruit,  consti- 
lué  par  un  choc  diastolique,  qui  correspond  d'ordinaire  k  la  présystole,  offre 
Ie  plus  souvent  son  maximum  vers  l'extrémité  sternale  :  c'est  alors  un  bruit  de 
galop  droit.  On  Ie  constate  fréquemment  dans  Tcctasie  cardiaque  des  maladics 
infectieuses.  Il  ne  présente  jamais  Tintensité,  ni  Ia  tonalité  du  galop  de  l'hy- 
perlrophie  des  scléreux  ou  des  brightiques,  alors  méme  qu'il  siège  au  niveau 
du  ventricule  gauche. 

Le  dédoublement  constant  du  second  bruit  serait  cxceptionnel,  si  tant  est 
que  son  existence  ait  jamais  été  düment  constatée. 

Le  pouls  est  faible,  rapide,  souvent  inégal,  parfois  irregulier.  Les  veines 
jugulaires  sont  distendues  et  révèlent,  ainsi  qu'un  cerlain  degré  de  cyanose,  la 
stasedu  sang  dans  les  cavités  droites  du  coeur.  S'il  se  produit  de  Tinsuffisance 
fonctionnelle  de  la  tricuspide  ,  on  constate  alors  le  pouls  veineux  vrai  et 
tous  les  autres  phénomènes  de  Tasystolie  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  k 
insister  ici. 

Les  troubles  fonctionnels  pergus  par  le  malade  consistent  dans  des  palpita- 
tions  de  moyenne  intensité,  avec  sensation  d'oppression,  d*étouffcment,  de 
plénitude  thoracique  allant  parfois  jusqu'è  la  douleur  angoissante.  Selon 
Grainger  Stewart  (*),  et  quelques  auteurs  anglais,  on  pourrait  observer  une 
ferme  d'afigor  pectoris  par  dilatation  du  coeur  luttant  contre  une  tension  arté- 
rielle  excessive. 

^  (')  Grainger  Stewart,  Soc.  med.  de  Londres^  1891. 
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La  respiralion  est  pénible  et  s'accompagne  souvent  d'une  toux  sèche  ou 
suivie  d'expectoration  séreuse,  quelquefois  teintée  de  sang.  Il  y  a  tendance  aux 
Hpothymies,  k  la  syncope ;  dans  quelques  cas  on  observe  Ia  mort  subite. 

La  face  est  cyanoséc,  les  veines  distendues;  les  urines  rares  et  foncées, 
parfois  albumineuses ;  les  membres  inférieurs  oedématiés.  Le  foie  est  ordinai- 
rement  volumineux,  sensible ;  la  peau  est  subictérique. 

Tous  ces  symptómes  présentent,  suivant  les  cas,  une  intensité  tres  variable; 
ils  sont  une  expression  de  Vinsiiffisance  cardiaque  inherente  k  la  dilatation,  cl 
peuvent,  comme  cclle-ci,  se  montrer  tantöt  sous  forme  d'accès  plus  ou  moins 
prolongés,  tantót  d*une  fagon  permanente  :  Ia  marchc  des  accidents  dépend, 
on  le  congoit,  de  la  cause  qui  produit  Tectasie  cardiaque  et  aussi  de  Ia  faci- 
lité,  plus  OU  moins  grande,  avec  laquelle  le  myocarde  récupère  sa  tonicité  el 
reprend  ses  dimcnsions  normales  lorsque  cette  cause  vient  k  disparailre.  Aussi, 
les  crises  de  dilatation  aiguö  paroxyslique  ont-elles ,  du  fait  méme  de  leur 
répétition,  tendance  k  devenir  plus  prolongées  et  k  entrainer  la  dilatation  per- 
manente des  cavilés  cardiaqucs. 

Diagnostic.  —  Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  signes  qui  permettent  de 
différcncicr  la  péricardite  avec  épanchement,  de  la  dilatation  cardiaque.  Nous 
rappellerons  seulement  qu*une  dilatation  plus  ou  moins  prononcée  du  coeur 
peut  se  produire,  soit  dans  les  premières  périodes  de  l'inflammation  du  péri- 
carde,  soit  k  une  phase  plus  tardive  lorsque  survient  de  Ia  dégénérescence  du 
myocarde.  On  observe  alors  un  mélange  des  symptómes  propres  aux  deux 
affections  dont  il  est  souvent  difficile  de  fixer  l'importance  réciproque. 

Les  mómes  considérations  pourraient  s'appliquer  k  la  dilatation  qui  succède 
k  rhypcrtrophie ;  d'ailleurs,  dans  les  deux  cas,  c'est  au  cortège  des  phéno- 
mènes  asystoliques,  k  Ia  stase  veineuse,  k  l'oppression,  k  raiTaiblissement  de 
la  syslole  et  du  pouls  qu*on  reconnaltra  Finsuffisance  du  coeur  dilaté.  Parrot 
a  résumé  ces  éléments  diagnostiques  en  deux  propositions  :  k  Ia  région  pré- 
cordiale,  matité  tres  étendue  avec  désordre  sourd  des  bruits;  k  la  périphérie, 
congestions  avec  toules  leurs  conséquences. 

Lorsqu'il  existe  k  la  pointe  du  coeur  un  soufflé  syslolique  d*insuffisance 
mitrale  et  que  l'on  conslate,  d'aulre  part,  les  signes  de  la  dilatation  cardia- 
que, on  a  le  plus  souvent  affaire  k  une  dilatation  du  coeur  droit  consécutive  k 
Taffection  de  la  mitrale  ;  mais  on  peul  se  demander  s'il  ne  s*agit  pas  de  ces  cas 
rares  d'insuffisance  mitrale  fonctionnelle  due  k  la  dilatation  du  ventricule  gau- 
che.  Les  anamnestiques,  la  marche  de  la  maladie,  le  timbre  du  soufflé,  beau- 
coup  plus  doux  et  plus  sourd  dans  le  second  cas,  pourraient  fournir  d'utiles 
renseignements,  surtout  s'il  était  permis  d'élablir  la  prédominance  de  Tectasie 
sur  les  cavilés  gauches. 

Le  soufflé  tricuspidien,  au  foyer  qui  lui  est  propre,  vers  l'appendice  xiphoïde, 
ne  constitue,  la  plupart  du  temps,  qu*un  symptóme  confirmatif  de  la  distension 
notable  du  ventricule  droit  sous  l'influence  des  diverses  causes  que  nous  avons 
énumérées  plus  haut;  TinsufAsance  tricuspidienne  primitive  par  endocardite 
de  la  valvule  étant,  comme  nous  le  verrons,  absolument  exceplionnelle. 

On  pourra  reconnaitrc  que  la  dilatation  porie  sur  les  cavilés  droites  par  la 
forme  de  la  matité  précordiale.  Ia  localisation  d'un  bruil  de  galop  vers  le 
sternum,  et  par  les  phénomènes  de  stase  veineuse  toujours  accentués.  La 


DILATATION.  89 

dilatation  simple  du  coeur  gauche  est,  par  contre,  des  plus  rares.  et  ne  pour- 
rait  êlre  soupQonnée  que  par  suile  de  Tabsence  des  signes  propres  k  la  dilata- 
tion droite  chez  un  sujet  oiTrant  néanmoins  un  ensemble  de  phénomènes  objec- 
lifs  et  subjectifs  indiquant  un  certain  degré  d'ectasie  cardiaque.  La  pointe  serait 
plus  abaissée  et  moins  déviée  en  dehors  que  dans  la  dilatation  du  coeur  droit. 

Pronostic.  —  La  gravité  immédiate  de  la  dilatation  cardiaque  est  toujours 
assez  considérable,  puisqu'ellc  témoignc  du  peu  de  résistance  du  myocarde 
et  qu'elle  représente  Ie  premier  degré  de  Tasystolie  k  laquelle  elle  conduit  trop 
souvent  d'une  fagon  définitive.  La  syncope,  la  mort  subite,  qui  peuvent  sur- 
venir  móme  au  cours  d'une  crise  de  dilatation  aiguê  relevant  d'une  cause 
Iransitoire,  suffisent  k  justifier  un  pronostic  sévère. 

Cependant  on  doit,  d'une  fagon  générale,  considérer  Tectasie  cardiaque 
comme  d*autant  moins  grave  que  la  cause  qui  lui  donne  naissance  est  plus 
facilement  curable  :  c'est  Ie  cas  de  l'ectasie  d'origine  gastro-hépatique,  de 
celle  qui  accompagne  un  surmenage  fortuit,  si  les  troubles  ne  sont  pas  trop 
prononcés  el  Ie  sujet  suffisamment  résistant,  ou  encore  de  Tectasie  modéréc 
d'une  pyrexie  infectieuse  k  évolution  reguliere.  Lorsqu'elle  est  la  conséquence 
d'une  lésion  fixe,  pulmonaire  ou  cardiaque,  son  pronostic  est  des  plus  sombres, 
car  elle  indique  la  déchéance  du  myocarde  et  ne  tarde  guère  k  entralner  des 
troubles  asystoliques  mortels. 

EUe  est  d'autant  plus  mena^ante,  d*ailleurs,  qu'elle  s'est  répétée  un  plus 
grand  nombre  de  fois,  que  les  phénomènes  d'insuffisance  cardiaque  sont 
plus  accentués,  el  que  Ie  myocarde  a  subi  un  degré  de  dégénérescence  plus 
considérable. 

Traitement.  —  C'est  avant  tout  celui  de  la  cause ;  supprimer  les  exer- 
cices  violents,  regier  l'hygiène,  surveiller  l'alimentation  des  dyspeptiques 
seront  autant  de  moyens  de  prévenir  ou  de  retarder  Tapparition  de  la  dilata- 
tion du  coeur  dans  nombre  de  cas. 

Potain  insiste,  en  particulier,  sur  Ie  danger  des  médicaments  cardiaques  et 
de  la  digitale,  souvent  mal  tolérés  par  Testomac,  lorsqu'il  s*agit  de  la  dilatation 
d'origine  gastrique.  La  diète  lactée,  les  laxatifs  et  Ie  repos  amènent  au  con- 
traire, en  pareil  cas,  une  disparition  rapide  des  accidents. 

Pour  combattre  Ia  dilatation  elle-même  lorsqu'elle  relève  d'une  altération 
myocardique  ou  d'un  obstacle  permanent  k  la  déplétion  du  coeur,  on  doit 
placer  Ie  malade  dans  un  repos  absolu  et  soutenir  l'énergie  du  muscle  car- 
diaque au  moyen  des  toniques  et  des  préparations  de  digitale  ou  de  caféine. 
On  devra  cependant  agir  avec  une  certaine  prudence,  par  exemple  dans 
l'ectasie  conséculive  au  rétrécissement  mitral  :  en  supprimant  trop  brusque- 
ment  la  dilatation  du  coeur  droit  et  l'insuffisance  tricuspidienne  qui  sert  de 
« soupape  de  süreté  »,  on  peut  accroftre  la  pression  intra-pulmonaire  en  amont 
du  rétrécissement  mitral  au  point  de  déterminer  des  accidents  graves  d'in- 
farctus. 

D'ailleurs,  lorsque  la  cyanose,  la  stase  veineuse,  l'encombrement  cardiaque, 
la  dyspnée  sont  tres  marqués,  Ie  moyen  Ie  plus  efficace  de  soulager  Ie  malade 
et  deconjurer,  au  moins  momentanément,  les  accidents  consiste  k  pratiquer  une 
saignée.  Il  sera  préférable  de  ne  tirer  qu'une  médiocre  quantité  de  sang,  et  au 
besoin  de  renouveler  une  saignée  analogue  quelques  jours  après. 
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Les  ventouses,  les  inhalationsd*étheroud'oxygène,  les  purgaiifs,  en  particu- 
lier Ie  calomel,  pourront  rendre  de  grands  services  suivant  les  indicaiions. 


CHAPITRE  III 

ATROPHIE 

h'atrophie  du  coeur  consisie  dans  la  diminuiion  de  poids  et  de  volume  de  Ia 
masse  du  myocardc,  avec  réduction  de  ses  cavités  :  c'est  Tatrophie  généra- 
lisée. 

Il  cxiste,  d*autre  part,  une  forme  particuliere  d'atrophie  partielle,  portant 
sur  des  territoires  limités  des  parois  myocardiques  :  nous  lui  consacrerons  une 
description  spéciale  k  Toccasion  des  altérations  myocardiques  consécutives  h 
la  sténose  des  artères  coronaires. 

Anatomie  pathologique.  —  1*  Alrophie  généralisée,  — Bouillaud  divi- 
sait  Tatrophie  du  coeur  en  atrophie  simple,  concentrique,  et  excentrique;  cette 
dernière  n'est  qu'une  forme  de  la  dilatation,  nous  n'avons  pas  k  y  revenir. 
Nous  étudierons,  avec  la  plupart  des  auteurs  classiques,  Tatrophie  dile  concen- 
trique. 

L'atrophie  porte  également,  dans  Ie  plus  grand  nombre  des  cas,  sur  les 
quatre  segments,  comme  Tont  établi  les  faits  de  Morgagni,  Burns,  Chomel,etc. 
Le  coeur  peut  étre  reduit  parfois  k  la  moitié  de  son  volume  normal ;  Bouillaud 
a  noté  le  poids  de  135  grammes.  D'ailleurs,  la  forme  générale  de  Torgane  n'est 
pas  sensiblement  modiflée. 

D'ordinairc  on  constate  la  disparition  presque  totale  du  tissu  graisseux  sous- 
péricardique,  qui  semble  remplacé  quelquefois  par  une  sorte  d'infiltration 
oedémateuse,  plus  abondante  vers  la  pointe  du  coeur,  ou  k  la  base  des  gros 
vaisseaux  et  le  long  du  trajet  des  coronaires.  Celles-ci,  qui  ont  conservé  leur 
longueur,  sont  flexueuses,  saillantes  et  semblent,  sur  quelques  points,  munies 
d'un  méso  formé  par  le  péricarde  viscéral  (Cornil  et  Ranvier).  Dans  certains 
cas,  le  coeur  est  au  contraire  englobé  dans  une  épaisse  couche  adipeuse  sous- 
péricardique  et  paratt,  au  premier  abord,  avoir  conservé  son  volume  normal; 
mais,  sur  une  coupe,  on  constate  aisément  Tatrophie  du  viscère  environné 
d*une  enveloppe  de  graisse  qui  envoie  des  prolongements  variables  entre  les 
faisceaux  musculaires. 

Le  péricarde,  ordinairement  normal,  quelquefois  ridé,  peut,  dans  cerlains 
cas  spéciaux,  présenter  de  gravcs  altérations  de  péricardite  chronique  avec 
symphyse  ou  ossification.  L'endocarde  est  souvent  louche,  un  peu  épaissi  au 
niveau  des  valvules. 

Le  muscle  cardiaque,  reduit  de  volume,  offre,  suivant  Foerster  et  quelques 
histologistes,  une  diminution  du  diamètre  des  fibres  musculaires  :  Cornil  et 
Ranvier  considèrcnt  que  ce  fait  est  tout  au  moins  difficile  k  démontrer.  La 
eonsistance  du  myocarde  est  parfois  diminuée;  il  prend  une  coloration  jau- 
nêtre  pèle,  ou  plus  souvent,  chez  les  vieillards,  d'un  brun  jaunêtre  assez 
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foncé.  Cetie  tcinte  est  due  k  Faccumulation,  aulour  des  noyaux  des  fibres,  de 
granulations  pigmentaires  jaunes  ou  noirAtres  provenant,  d*après  Friedreich, 
d*une  altéralion  de  la  subsiance  colorante  du  muscle;  c'est  Ik  ce  que  Ton  a 
nommé  Yatrophie  ou  dégénérescence  pigmentée.  Il  exisle  souvent,  en  pareil  cas, 
un  degré  variable  de  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  une  autre  forme  décrite  par  Friedreich  sous  Ie  nom  d'atrophie  scWeuse^ 
et  qui  se  rencontre  surtout  k  Ia  suite  des  cachexies,  Ie  myocarde  ofTre  une 
consistance  plus  ferme,  avec  coloration  rougedtre  et  aspect  cireux  brillant  k  Ia 
coupe.  A  Texamen  histologique,  on  constate  la  disparition  plus  ou  moins  com- 
plete des  stries  des  fibres  primitives  transformées  en  cylindres  incolores, 
homogènes,  et  dont  les  noyaux  peuvent  avoir  complètement  disparu. 

2^  Les  alrophies  partielles,  localisées  k  une  seule  des  cavités  ou  k  une  portion 
limitée  des  parois  musculaires,  sont  k  peine  mentionnées  par  quelques  auteurs. 
Parrot  dit  avoir  observé  plusieurs  fois  une  diminution  considérable  de  volume 
des  piliers  tenseurs  des  cordages  valvulaires  et  de  certaines  trabécules  parié- 
tales.  Il  aurait  existé,  en  pareil  cas,  des  désordres  graves  pendant  la  vie,  et  un 
état  de  sclerose  manifeste  des  parties  lésées.  On  peut  d*après  cela,  supposer 
qu'il  s'agissait  d'altérations  atrophiques  résultant  de  Toblitération  des  rameaux 
coronaires;  nous  étudierons  ultérieurement  cette  forme  spéciale  de  lésion  du 
myocarde  (voy.  p.  96  et  117). 

Ëtiologie.  —  L*atrophie  du  coeur  peut  être  congenitale  ou  acquise.  La  pre- 
mière a  été  décrite  par  Chomel  comme  la  plus  frequente ;  elle  serait  plus  com- 
mune chez  Ia  femme.  Parrot  s'élève  contre  Tassertion  de  Chomel,  et  déclare 
n'avoir  jamais  rencontre  Ie  moindre  indice  d'atrophie  cardiaque  sur  Ie  nombre 
considérable  d*autopsies  d'enfants  de  divers  êges  qu'il  a  pratiquées.  Les 
auteurs  qui  admettent  l'atrophie  congenitale  signalent  sa  coïncidence  avec  un 
arrêt  du  développement  général  et  surtout  des  organes  génitaux. 

L'atrophie  acquise  se  montre  comme  conséquence  frequente  des  cachexies 
et  des  troubles  profonds  de  la  nutrition,  en  particulier  chez  les  tuberculeux, 
les  cancéreux,  les  diabétiques,  etc.  La  diminution  de  volume  du  coeur  chez  les 
phtisiques  signalée  par  Laënnec  a  été  confirmée  par  Bizot,  Louis,  Bouillaud, 
Cruveilhier,  et  plus  récemment  par  des  recherches  précises  de  Du  Gastel  (*) 
sur  Ie  coeur  cachectique;  la  caractéristique  consiste  dans  la  disparition  de  la 
surcharge  graisseuse,  et  Ia  diminution  du  volume  total  par  réduction  de  la 
masse  musculaire  et  rétraction  des  cavités,  marquée  surtout  pour  Ie  ventricule 
gauche. 

L'influence  de  Tinvolution  sénile  a  été  diversement  interprétée ;  si  bon  nom- 
bre d'auteurs  signalent  la  sénilité  comme  une  cause  d  atrophie  cardiaque,  et 
en  particulier  de  Fatrophie  pigmentée  (Friedreich),  par  contre,  k  la  suite  de 
Bizot  et  de  Cruveilhier,  Du  Caslel  a  montré  que  Ie  coeur  des  vieillards  ofTre 
une  augmentation  de  poids  proportionnelle  k  Tdge,  et  cette  opinion  a  été  con- 
firmée par  les  recherches  de  Brousse(*).  Peut-être  faut-il  tenir  compte,  pour 
expliquer  ces  divergences,  de  Tintégrité  plus  ou  moins  persistante  de  la  nutri- 
Uon  et  de  certaines  altérations  myocardiques  coexistantes,  telles  que  la  pseudo- 
hypertrophie  scléreuse  d*origine  artérielle? 

(')  Du  Gastel,  Arch.  gén.  de  méd.,  1880;  et  Soc.  méd.  des  hópit.^  juin  1881. 
(*)  Brousse^  Derinvolution  sénile;  Th.  ctgrégat.y  Paris,  1886. 
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On  a  encore  observé  Tatrophie  du  coeur  au  cours  des  péricardiies  chroni- 
ques,  dans  certains  cas  de  symphyse  cardiaque  (Barlow,  Chevers,  Walshe), 
d'ossification  du  péricarde(Smith,  André  Porla) ;  ces  fails  ont  été  étudiés  pré- 
cédemment. 

SjTinptömes.  —  La  clinique  ne  foumit  que  des  renseignements  bien  vagues 
et  d'une  valeur  très  relative.  La  percussion,  dans  Ie  cas  d'alrophie  noiable^ 
lorsqu'il  n'existe  pas  d'autre  Icsion  concomitanie  péricardique ,  monirera  la 
réduction  de  la  zone  de  matité  cardiaque ;  mais  on  devra  s'assurer  qu'une  partie 
de  la  matité  n'est  pas  simplement  masquée  par  remphysème  des  bords  anl^- 
rieurs  des  poumons.  On  a  signalé  la  faiblesse  du  choc  précordial  et  des  bruits 
normaux  du  coeur,  la  petitesse  du  pouls,  la  décoloration  des  téguments,  reffa- 
cement  des  veines  apparentes,  une  certaine  tendance  aux  palpitations,  è  la 
syncope.  Tous  ces  symptómes  ont  une  importance  séméiologique  fort  contes- 
table,  et  semblent  être,  en  bonne  partie,  sous  la  dépendance  de  la  diminution 
de  la  masse  sanguine  chez  les  cachecliques,  ou  d'un  certain  degré  de  stéatose. 

S*ils  coexistent  avec  une  des  causcs  connues  de  Tatrophie  cardiaque,  ils 
pourront  aider  k  la  soupQonner  sans  permettre  un  diagnostic  certain. 

Lepronostic  est  commandé  par  la  gravité  plus  ou  moins  grande  de  la  maladie 
dont  Talrophie  est  la  conséquence. 

Le  traitement  devra  s'adresser  è  la  cause  et  avoir  pour  but  de  combattre  la 
dénutrition  et  raffaiblissement  général.  On  devra  placer  les  malades  dans  des 
conditions  d'hygiène  réglées  en  vue  de  ne  demander  au  cceur  atrophié  que  la 
somme  de  Iravail  effeclif  qu*il  est  encore  susceptible  de  foumir. 


CHAPITRE   IV 


DÉGÉNÉRESCENCE    GRAISSEUSE 


Depuis  Corvisart  et  Laönnec,  on  distingue  deux  formes  de  dégénérescence 
graisseuse  du  coeur  :  1°  la  surcharge  graisseuse  (obésité  du  coeur;  adipose  car- 
diaque) ;  2°  la  dégénérescence  graisseuse  proprement  dito,  caractérisée  par  la 
transformation  graisseuse  des  éléments  du  myocarde. 

A.  —  SURCHARGE  GRAISSEUSE. 

Anatomie  pathologique.  —  La  surcharge  graisseuse,  simple  exagération 
du  fait  normal  de  la  présence  d'un  léger  amas  graisseux  le  long  des  vaisseaux 
sous-péricardiques,  surtout  k  la  base  du  coeur  chez  Tadulte  ou  le  vieillard,  est 
la  forme  la  plus  commune  et  la  plus  anciennement  décrite  (Bonnet,  Morgagni, 
Sénac,  etc).  EUe  est  représentée  par  Taccumulation  d'une  couche  de  tissu 
adipeux  anormalement  développée  au-dessous  du  péricarde,  qu*elle  soulève 
par  places  sous  forme  de  mamelons  plus  ou  moins  saillants. 

Le  coeur  est  ainsi  entouré  d'une  sorte  d'enveloppe  de  couleur  jaunAtre,  pré- 
sentant  parfois  une  coloration  presque  ictérique  (Stokes),  masquant  les  fibres 
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musculaires  et  les  vaisseaux,  et  all^rant  la  forme  gi^nérale  de  l'organc  qiii  se 
montre  plus  arrondi  el  plus  large. 

On  retrouvc,  en  générul,  iine  accu  mii  la  Li  on  analogue  de  graissc,  inais  tou- 
jours  dans  de  bicn  moindres  proporÜoDS.  au-dessous  de  I'cndocardc.  Tantfit  il 
s'a^t  li'uiie  couche  d'épaisseur  et  d'étendue  variables,  tantöt  de  pelites  masses 
isolécs  saillaDlesdans  la  cavilé  venlriculaire  (follicitles  adipeux  de  Lancisi). 

Du  lissu  cellulaire  sous-aéroux,  rinGltralion  graisseuae  se  prolonge  d'ordi- 
nairc  dans  la  trame  iDterfasciciilaire,  sous  forme  de  tcatnées  jaundli'cs  refoulant 
et  comprimanl  les  faïsceaux  musculaire»  qu'elles  séparent.  Les  fibres  muscu- 
laires  n'ont  pas,  en  göndral,  perdu  leur  slrialion  transversale,  é  moins  que 
l'obéaité  cardiaque  ne  s'accompagne  de  dégcnéresceace  graisseuse  véritable 
des  faisceaux  primitifs.  Slokes  admctlait  que  celte  demière  peut  ^Irc  la  con- 
séquence  de  la  surcharge  graisseuse,  si  bien  que  les  limites  des  deux  formes 
seraient  diffleiles  k  élablïr  d'une  fa^on  rigoureuse.  Le  tissu  adipeux  se  montre 
constitué,  dans  celte  variété  d'obésité  cardiaque,  par  de  grosaes  cellules  poly- 
morpbes  loules  semblables  k  celles  qu'on  rencontre  dans  les  autres  régions. 

La  n^sistance  des  parois  myocardiques  se  trouve  réduile  du  fait  de  celte 
ialjltralion  graisseuse  des  espaces  celluleux  interfasciculaires,  et  leur  pouvoir 
contractilc  est  parfois  notablcment  diminué;  d'aprës  Parrot,  c'est  moins,  en 
pareil  cas,  la  dégénérescence  des  fibres  qu'il  convient  d'incriminer,  que  leur 
dissociation  et  le  changement  apporté  dans  leur  direction  normale. 

Ëtiologie-  —  Absolument  cxceptionnelle  cbez  Tcnfant,  elle  augmente  de 
fréqucnce  rclalive  avec  l'flge,  et  c'est  surtout  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie 
qu'elle  présente  son  dévcloppement  maximunn. 

Plus  commune  cbez  la  Temme  suivant  Bizot.  elle  serail  au  contraire  plus 
frequente  chcz  Thomme  d'après  Quain;  ce  qui  tend  k  prourcr  que  rinfluence 
du  sexe  se  montre  peu  marquée.  Par  contrc,  linfluence  de  la  polysarcie  et  des 
causee  qui  l'engendrent  est  bien  plus  manifeste  :  aussi  Tobserve-l-on  surtout 
chez  les  gens  obèses,  cbez  les  gros  mangeurs  non  soumis  fi  un  exercice  mus- 
culaire régulier  ou  k  un  travail  faligant.  Ccpendant  on  l'a  renconlréc  quelque- 
fois  cboz  des  sujets  nolablement  amaigris  par  quelque  maladie  chronique. 
L'a!coolismeestunecausefr<iquentcet  bien  démoniréede  l'adipose  cardiaque. 
Enfin,  on  doit  tenir  compte  d'une  cerlaine  prédisposition,  sans  doute  here- 
ditaire, puisque  l'action  des  mémcs  causes  ne  produit  pas  le  mAme  résultat 
dtez  tous  les  individus  qui  y  sont  soumis. 

Syznptömes.  —  lis  sont  assez  mal  délerminés,  car  on  lui  a  rapporté,  è 
tnrt,  un  cerl.-iin  nombre  de  phénoniënes  morbides  résullant  de  l'accumulation 
Je  tissu  adipeux  dans  les  ditTcrents  viscéres  et  les  cavités  splanchniques 
^Parrot) ;  et  d'autre  part,  lorsqu'elle  donne  lieu  k  des  troubles  d'aslhénie  car- 
eeux-ci  se  confondent  avec  les  symptAmes  de  la  dégénérescence  paren- 
lymaleuse  du  myocarde,  fréqueminent  associéc  k  la  surcharge  graisseuse. 
Kous  les  étudierons  k  propos  de  cetle  demière. 


.    —  DKI1KNÉHESCENCE   GILUSSEÜSE. 


Anatomie  pathologique.  ^  Séparée,  comme  nous  l'avons  vu,  par  Cor- 
■  visarl  el  La?nnec  de  ta  forme  précédente  de  l'adiposité  cardiaque,  elle  acte 
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établie  sur  des  bases  anatomiques  par  Rokitansky  ei  par  Peacok,  qui  ont 
montré  rinfiliration  parenchymateuse  des  cellules  de  graisse.  Mais  c*esi  sur- 
lout  aux  recherches  histologiques  de  Zenker,  Virchow,  Hayem,  Letulle,  etc, 
que  nous  devons  de  la  bien  connailre,  et  d'étre  éclairés  sur  ses  relations 
souvent  intimes  avec  la  myocardite  aiguê  et  les  altérations  des  artérioles  coro- 
naires. 

-  Lorsqu'elle  est  peu  prononcée,  Taspect  macroscopique  du  coeur  peut  ne  pas 
présenter  de  modification  bien  appréciable,  et  la  lésion  n'est  alors  mise  en  évi- 
dence  que  par  l'examen  microscopique.  Mais,  dès  qu*elle  oiTre  une  certaine 
intensité,  elle  détermine  dans  la  coloration  du  myocarde  des  changements 
manifestes  k  première  vue.  Le  muscle  cardiaque  prend  alors  une  teinte  pdle, 
grisAtre  ou  jaunütre,  parfois  feuille-morte  (Laënnec);  cette  coloration  spéciale 
est  rarement  répartic  d'une  maniere  uniforme,  et  se  montre  d'ordinaire  limitée 
k  certains  points  de  la  surface  du  coeur,  ou  tout  au  moins  inégalement  accen- 
tuée  suivant  des  zones  d'étendue  et  de  forme  tres  variables.  Ces  taches 
pénètrent  le  myocarde  sur  une  profondeur  d'autant  plus  grande  que  la  dégé- 
nérescence  a  atteint  un  degré  plus  avance. 

A  la  coupe,  le  muscle  offre  un  aspect  analogue ;  parfois  il  est  sillonné  par 
un  véritable  plexus  de  stries  jaundtres  entre-croisécs.  Il  est  opaque,  mat;  dans 
les  points  les  plus  altérés,  il  a  perdu  son  apparence  fibrillaire  et  la  section  a  pu 
étre  comparée  è  une  tranche  de  foie  gras.  La  surface  d'incision  graisse  le 
papier  ou  le  scalpel. 

La  consistance  du  myocarde  est  diminuée;  il  est  flasque,  surtout  chez  les 
sujets  ègés.  Dans  tous  les  cas,  il  se  montre  friable  et  se  laisse  aisément  déchirer 
avec  les  doigts. 

Cette  altération  graisseuse  peut  intéresser  toutes  les  régions  du  myocarde, 
mais  elle  ne  les  atteint  presque  jamais  toutes  k  Ia  fois.  C'est  surtout  au  niveau 
des  venlricules  qu'on  la  rencontre  ;  mais,  bien  que  rare  dans  la  paroi  des  oreil- 
lettes,  elle  peut,  en  dépit  des  assertions  contraires  d'Ormerod,  sy  produire 
dansquelqucs  cas  exceptionnels.  Le  ventricule  gauche,  du  moins  chezTadulte, 
représente  son  siège  de  prédilection  :  viennent  cnsuite  le  ventricule  droit,  et 
la  cloison  interventriculaire.  Tantót  limitée  k  la  surface  sous-péricardique,^  elle 
est,  dans  d'autres  cas,  boméeaux  couches  sous-jacentes  èTendocarde;  parfois 
elle  n'atteint  que  les  colonnes  charnues  et  les  piliers  valvulaires,  ou  du  moins 
se  montre  plus  marquée  k  leur  niveau  :  leur  rupture  a  été  observée  comme 
conséquence  de  cette  altération  (Rendu,  M.  Raynaud). 

L'examen  histologique  révèle,  dans  la  première  phase  de  la  lésion,  une  infil- 
tration  de  granulations  graisseuses  en  chapelet  entre  les  faisceaux  primitifs ; 
plus  tard,  ces  vésicules  adipeuses  acquièrent  un  volume  tres  inégal  et  sem- 
blent  remplir  toute  la  gaine  du  sarcolemme,  bien  que  Ton  puisse  constater  que 
leur  répartition  est  fort  variable  suivant  les  divers  points  d'un  méme  faisceau 
primitif  (Virchow).  Le  sarcolemme  lui-même  disparattpar  lesprogrèsde  Talté- 
ration.  La  répartition  uniforme  de  granulations  graisseuses  égales  et  d'unpetit 
volume  aurait  élé  observée  dans  les  faisceaux  myocardiques  d'enfants  ayant 
succombé  k  l'athrepsie  (Parrot).  Parfois  la  transformation  est  si  avancée  que 
les  faisceaux  du  coeur  ressemblent  è  des  cylindres  formés  entièrement  de  gra- 
nulations graisseuses  (Cornil  et  Ranvier). 
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Au  début,  la  striation  transversale  des  fibres  musculaires  demeure  nettement 
perceptible,  mais  peu  k  peu  elle  s'atiénue  et  finit  par  disparattre  complete- 
ment :  la  fibre  est  alors  friable,  granuleiise  et  réfringente.  Les  noyaux  peuvent 
ètre  masqués  par  Taccumulation  des  vésicules  adipeuses,  mais  on  ne  rencontre 
pas  les  altérations  ou  Ia  prolifération  des  noyaux  signalées  dans  la  myocardite 
aiguë. 

Outre  ces  lésions  spéciales  de  la  fibre  musculaire,  on  observe  fréquemment 
sur  les  coeurs  atteints  de  dégénérescence  graisseuse  un  certain  nombre  d'au- 
Ires  altérations  contingentes :  hypertrophie  ou  atrophie  du  myocarde,  athérome 
coronaire,  ou  encore  reliquats  d'artérite  des  branches  coronaires  avec  diminu- 
lion  de  leur  calibre  et  même  oblitération  de  quelque  division  secondaire,  proli- 
fération cellulaire  interstitielle,  etc. ;  en  un  mot,  stigmates  d'un  processus  de 
myocardite  diffuse  parvenue  k  une  phase  variable  de  son  évolution,  et  dont  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse  représente  un  des  éléments  anatomiques. 

On  trouve  enfin,  dansun  grand  nombre  de  faits,  des  lésions  anciennes,  d*im- 
portance  variable,  du  péricarde  et  de  Tendocarde. 

La  présence  dans  Ie  sang  de  globules  d*huile  liquide  k  Tétat  libre,  signalée 
par  W.  Smith,  en  1836,  et  depuis  lors  par  Duménil  et  G.  Pouchet,  puis  par 
Magnus  Huss,  n'est  pas  admise  sans  conteste ;  Parrot  pense  qu'il  s*agit  de  la 
mise  en  liberté,par  Tincision  du  myocarde  èiTautopsie,  d'une  certaine  quantité 
de  la  graisse  infiltrant  Ie  muscle,  et  de  son  mélange  au  sang  contenu  dans  les 
cavités  cardiaques. 

W.  Smith  aurait  également  observé  la  production  de  bulles  gazeuses  dans  Ie 
système  circulatoire  pendant  la  vie,  ou  aussitöt  après  la  mort  :  cctte  assertion 
n'a  pas  été  jusqu*ici  confirmée. 

En  dépit  de  Topinion  de  Stokes,  qui  admet  que  la  surcharge  graisseuse  du 
coeur  conduit  k  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires,  on  peul 
observer  ces  deux  formes  k  Tétat  isolé;  il  faut  reconnaltre  cepcndant  que  leur 
coexistence  estassez  frequente,  surtout chez  les  sujets  obèses,  k  undge  avance, 
el  qu'elle  a  pour  conséquence  un  certain  nombre  de  formes  mixtes  intermé- 
(liaires  aux  deux  types  extrémes.  Dans  une  étude  sur  Ie  «  coeur  gras  »  {uebev 
Fetlherz),  Leyden(*)  admet  une  forme  légere  sans  lésions  du  myocarde,  et  une 
forme  grave  avec  dégénérescence  du  muscle  et  artério-sclérose  entratnant 
lafTaiblissement  et  la  dilatation  cardiaques;  cette  dernière  correspond  k  Ia 
coexistence  de  la  surcharge  et  de  Ia  dégénérescence  graisseuse. 

Êtiologie  et  Pathogénie.  —  Parmi  les  causes  prédisposantes,  on  a  sur- 
tout signalé  Vage  des  malades  :  la  stéatose  des  fibres  du  myocarde  est  particu- 
lièrement  frequente  dans  TAge  mftr  ou  la  vieillesse.  Sans  doute  cette  influence 
de  Tdge  tient  k  la  répétition  ou  k  Tassociation  d*un  certain  nombre  de  causes 
dét^rminantes,  plus  fréquentes  ou  plus  marquées  avec  les  années  plus  nom- 
breuses,  en  particulier  des  lésions  athéromateuses  ou  inflammatoires  des  arté- 
rioles  myocardiques. 

D'ailleurs,  on  rencontre  c/iez /Vn/an/ la  dégénérescence  cardiaque 'graisseuse 
lorsque  la  mort  aélé  causée  par  l'athrepsie  ;  de  même,  chez  les  foetus  succom- 
bant  au  cours  de  la  grossesse  et  macérés  dans  l'utérus.  C'est  k  la  macération 

(»)  Leyden,  ZeiUchr.  f.  Min.  Med.,  Bd.  V.,  1882. 


96  MAIADIES  DU  MYOCARDE. 

que  Ranvier  rapporle  la  stéaiose  du  coeur,  mais  Parrot,  frappe  du  fait  que  Ie 
myocarde  est  Ie  seul  muscle  dégénéré  en  pareil  cas,  assimile  cette  stéatose  a 
celle  de  Tathrepsie  et  incrimine  Ie  trouble  nulritif  grave  ayant  précédé  et  occa- 
sionné  Ia  mort. 

Le  sexe  masculin  semble  prédisposer  k  la  dégénérescence  graisseuse  car- 
diaque,  puisque  Ormerod  a  trouvé  18  hommes  contre7  femmes. 

Quain  a  signalé  Tinfluence  des  impressions  morales  dépressives,  des  cha- 
grins  prolongés. 

Les  causes  déterminantes  peuvent  ótre  locales  ou  générales. 

Parmi  les  premières,  on  trouve  les  phlegmasies  des  séreuses  cavdiaqtLcs,  péri- 
carde  et  ehdocarde ;  nous  avons  signalé  déjè,  dans  des  chapitres  antérieurs, 
l'altération  des  couches  superficielles  du  myocarde  sous-jacentes  aux  séreuses 
cnflammées  et  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  leursfibres.  Il  s'agiten 
somme  d'une  myocardite  aiguë  par  propagation  ;  du  reste,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  l'altération  des  fibres  musculaires  est  plus  générale  et  relève 
d'une  myocardite  infectieusc  aiguë  contemporaine  de  la  phiegmasie  de  mêmc 
nature  interessant,  isolement  ou  conjoin temen t,  le  péricarde  et  Tendo- 
carde. 

La  myocardite  aiguë  s'accompagne,  en  effel,  de  lésions  parenchymaleuses 
caractérisées  surtout,  comme  nous  le  verrons,  par  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  Gbres  musculaires,  dégénérescence  qui  peut  persister  comme 
reliquat  de  Tépisode  aigu  infectieux,  et  s'accroilre,  par  la  suite,  de  telle  fa^on 
que  Ton  se  trouve  en  présence  d'une  stéatose  du  myocarde  des  mieux  carac- 
lérisées. 

Les  endo-péricardiles  chroniques^  la  symphyse  cardiaque^  la  sclerose  du  ccein\ 
Accompagnées  ou  non  de  lésions  valvulaires,  donnent  également  naissance  è  la 
sléalosc  du  myocarde,  sans  doute  suivant  une  pathogénie  complexe  dans 
Jaquellc  les  allcrations  des  rameaux  coronaires  et  l'irrigation  insuffisante  du 
iiiusclc  paraissent  jouer  le  róle  principal. 

Dans  une  récente  observation  due  k  Rolleston  (*),  on  voit  la  dégénérescence 
scléro-graisseuse  du  myocarde,  d'origine  péricardique,  se  montrer  limitée  au 
•coeur  droit  comme  les  lésions  elles-mómes  de  Tépicarde  et  les  adhérences 
^entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

La  diminution  de  calibre  des  coronaires  et  la  réduction  de  leur  débit  sanguin 
est  incriminée  par  la  plupart  des  auteurs  comme  une  des  causes  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde.  C'cst  ainsi  que  Quain  (*)  a  établi  la 
fréquence  de  la  stéatose  dans  Tathérome  des  coronaires  et  montré  que  les 
f)laques  circonscrites  d'atrophie  et  de  stéatose  cardiaques  correspondent  aux 
lerritoires  relevant  des  rameaux  rétrécis  ou  oblitérés.  De  nombreuses  observa- 
^ions  ont  confirmé  depuis  lors  cette  assertion  (Leyden,  Mackensie,Blachez,  etc.) 
-qui  a  été  formulée  è  nouveau  dans  la  these  de  Budor  ('),  et  dans  un  récent  tra- 
vail  de  Stoffela  (*).  A  Texemplc  de  Swann,  Budor  fait  voir  que  les  coronaires 
:sont  des  artères  terminales  ne  s'anastomosant  pas  entre  elles,  ce  qui  explique 


(')  Rolleston,  Soc.  pathol,  de  Londres,  mai  1891. 

(*)  Quain,  Dégénérescence  graisseuse  du  cceur,  1850. 

(')  Budor,  These  inaug.,  Paris,  1888. 

X*)  Stoffela,  College  des  méd,  de  Vienn€f  nov.  1892. 
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les  altéralions  dégénératives  qu'enlraine  robliléralion  plus  ou  moins  complete 
de  leurs  branches. 

La  sléatose,  d'ailleurs,  n'appartiendrail  qu'èi  roblitéraiion  coronaire  lente  et 
progressive,  Tembolie  brusque  dans  un  rameau  de  ces  artères  donnant  lieu, 
non  plus  k  la  stéatose,  mais  k  un  infarctus  du  myocarde. 

Cetle  stéatose  en  plaques  circonscrites  serait  une  cause  frequente  d'ané- 
vrysme  myocardique,  et  de  rupture  du  coeur  (Budor). 

On  congoit,  d'ailleurs,  que  la  dégénërescence  sera  plus  ou  moins  gënéra- 
lisée  suivant  Ie  nombre  et  Timportance  des  rameaux  artériels  dans  lesquols 
la  circulation  se  montrera  insuffisante. 

Cependant,  Taccord  n'est  pas  unanime  au  sujet  de  cette  stéatose  par  dimi- 
nuiion  d'apport  sanguin,  et  LetuUe  (*)  a  montré  qu*il  s*agit,  en  pareil  cas, 
d'une  dégénérescence  granulo-pigmentaire,  la  dégénërescence  granulo-grais- 
seuse  n*appartenant  qu'aux  maladies  aiguês  infectieuses  ou  non.  Il  aurait 
observé,  avec  R.  Moutard-Martin  une  pseudo-hypertrophie  amyloïde  dans  Ie 
rétrécissement  athéromateux  des  deux  coconaires ;  cette  altération  amyloïde  a 
élé  vue  également  par  Ribail  et  Brault  (*).  Enfin  Wilde  {*)  se  refuse  k  admettre 
une  relation  directe  entre  les  lésions  des  coronaires  et  la  dégénërescence 
graisseuse  du  coeur. 

On  a  signalé  encore  Tinfluence  pathogène  des  obstacles  qu'apportent  cer- 
taines  afTections  des  voies  respiratoires  au  cours  du  sang  dans  la  petite  circu- 
lation :  remphysème  pulmonaire,  la  sclerose  du  poumon  détermineraient  fré- 
quemment  la  stéatose  du  myocarde,  et  M.  Raynaud  incline  k  voir  dans  cette 
altération  du  coeur  la  cause  de  la  mort  subite  au  cours  des  épanchements  pleu- 
rétiques  abondants.  Sans  doute,  en  pareil  cas,  les  facteurs  de  la  stéatose  sont 
mulliples  et  les  lésions  artérielles,  les  déterminations  myocardiques  infec- 
tieuses, Fétat  de  débilitation  générale  contribuent,  dans  des  proportions  varia- 
bles k  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires. 

Parmi  les  caiises  générales^  en  effet,  se  placent  Tëtat  cachectique  résultant 
d  une  maladie  chronique,  d'une  suppuration  prolongée,  et  Tanémie  profonde, 
conséquence  d'un  trouble  marqué  de  la  nutrition  ou  d'une  hémorrhagie  abon- 
dante.  La  stéatose  est  commune  chez  les  tuberculeux  et  les  cancércux  (Orme- 
rod,  Quain,  Stokes,  etc). 

La  dia  these  goutteuse  conduit  souvent  k  la  stéatose  cardiaque  (Charcot), 
sans  doute  par  Tintermédiaire  des  altérations  coronaires. 

L'influence  des  maladies  infectieuses,  typhus,  dothiénentérie,  fièvre  puerpé- 
rale,  seplicémie,  fièvres  éruptives,  etc,  est  admise  sans  conteste;  mais  aux 
noUons  un  peu  vagues  d*empoisonnement  général  ou  d'hyperthermie  invoquéos 
jusqu'è  ces  demières  années  il  convient  de  substituer,  pour  interpréler  leur 
róle,  celles  plus  précises  de  myocardite  infectieuse  et  d'artërite  microbienne 
OU  toxique  (Landouzy  et*  Siredey). 

Enfin,  la  stéatose  cardiaque  est  encore  Ie  résultat  manifeste  d'un  certain 
nombre  d'empoisonnements ;  parmi  ceux-ci  Tempoisonnement  par  Ie  phosphore 

(*)  Letulle,  Soc.  anat.  et  Soc.  méd.  des  Mpit,,  1887. 

O  Ribail  et  Brault,  Soc,  anat.,  1883. 

(^  Wilde,  A$$oc.  méd,  Britann.y  sept.  1801. 
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ticnl  Ia  première  place,  sinon  comme  frcquence,  du  moins  comme  rapidité  el 
comme  intensité  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  muscle. 

Au  nombre  des  poisons  stéatogènes  se  rangent  les  préparations  arsenicales 
OU  antimoniales,  Téther,  Ie  chloroforme,  el  surloul  Talcool.  Nous  avons  signalé 
déjèi  rinfluencc  des  exces  alcooliques  sur  la  produclion  de  la  surcharge  grais- 
seuse du  cceur,  mais  il  convienl  d'y  joindre  la  sléalose  du  myocarde,  presque 
loujours  associée,  en  proporlions  plus  ou  moins  considérables,  è  Tadiposilé  car- 
diaque  chez  les  buveurs. 

Dans  ces  différenles  inloxicalions,  la  dégénérescence  graisseuse  n'esl  jamais 
localisée  au  myocarde  d'une  facon  exclusive,  el  presque  loujours  Ie  foie,  les 
reins,  l'encéphale  sont  affectés  de  la  mómc  maniere. 

Nous  n*avons  pas  k  rechercher  ici,  k  propos  du  cas  parliculier  du  myocarde, 
Ie  mode  inlime  de  la  dégénérescence  graisseuse  cellulaire.  Rappelons  seule- 
ment  que  Tinsuffisance  d'absorption  d'oxygène  par  rapporl  k  la  quantilé  d'ali- 
ments  consommés,  invoquée  par  Liebig  pour  expliquer  la  produclion  de  la 
graisse  k  Tétal  physiologique,  parall  Irouver  un  appui  dans  Ie  fail  de  la  sléalose 
chez  les  anémiques,  les  cachecliques,  k  la  suile  des  Iroubles  prolongés  de  Thé- 
malo^e,  ou  des  perles  sanguines  copieuses ;  les  lésions  arlério-coronaires  d'ordre 
infeclieux  ou  dyslrophique  agiraienl  de  même  en  reslreignanl  Tapporl  de  sang 
oxygéné  indispensable  k  la  vie  normale  de  Télémenl  cellulaire.  Celte  oxydalion 
insuffisanle  de  la  cellule  représenle,  pour  Sloffela,  la  cause  immédiale  de  la 
sléalose  viscérale. 

Syxnptöxnes.  —  Nous  avons  pris  soin  de  signaler,  è  propos  de  1'obésilé  car- 
diaque,  la  difficullé  de  séparer,  dans  Tensemble  des  symplómes,  ce  qui  appar- 
lienl  k  chacune  des  deux  formes  du  t  cneur  gras  »,  difficullé  inhérenle  k  leur 
associalion.  Mais  si  Tobésilé  cardiaque  peul  enlralner  k  elle  seule  quelques 
perlurbalions  du  rylhme,  Ie  fail  serail  d'après  les  recherches  de  Kisch  (*), 
moins  fréquenl  qu*on  ne  Ie  pense ;  il  n'aurail,  en  effel,  renconlré  Tarylhmie 
que  chez  8  pour  100  des  obèses  indemnes  de  loule  aulre  alléralion  du  coeur. 
Lorsqu'il  exisle  des  Iroubles  manifesles,  c'esl  k  la  coexislence  de  la  sur- 
charge el  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  parois  du  coeur  que  Ton  doil 
les  rapporier.  Parfois  même  il  peut  exisler  une  sléalose  déjè  Irès  accenluée 
du  myocarde  sans  qu'elle  se  Iraduise  par  aucun  phénomène  bien  appréciable 
el  Ton  aurail  vu,  dans  quelques  cas,  la  ruplure  du  coeur  consliluer  la  première 
manifeslalion  de  la  dégénérescence  cardiaque  (M.  Raynaud).  Celle  éventualilé 
apparliendrail  surloul  aux  cas  de  sléalose  el  de  ramollissemenl  alrophique 
limilés  au  lerriloire  d'une  branche  coronaire  rélrécie  ou  oblilérée. 

Dans  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  qui  accompagne  les  délermi- 
nalions  cardiaques  des  maladies  infeclieuses,  les  symplómes  se  confondenl 
avec  ceux  de  la  myocardile  el  consislenl  surloul  dans  un  élal  de  coUapsus 
cardiaque  sur  lequel  nous  aurons  a  revenir  (voy.  MyocarJite  aiguë^  p.  110). 

Lorsque  la  sléalose  offre  une  marche  lenle  el  progressive,  on  lui  altribue 

un  cerlain  nombre  de  phénomènes  morbides,  donl  quelques-uns  dépendenl 

peut-élre  plus  direclemenl  de  Télal  général  ou  des  alléralions  coexistanles 

des  aulres  organes. 

On  a  signalé,  avanl  loul,  un  degré  variable  de  parésie  cardiaque  avec  dila- 

(*)  Kiscii,  Deutsch.  med.  Woch.,  décembrc  1890. 
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ialion  plus  ou  moins  accentuée  des  cavités  du  coeur,  révélant  1'insuffisance  du 
myocarde.  La  maiité  péricordiale  est  plus  étendue,  Ie  choc  de  Ia  pointe  déviée 
en  bas  et  en  dehors  est  affaibli,  les  bruits  normaux  sont  sourds,  Ie  premier 
en  particulier  semble  mal  frappe ;  souvent  on  per^oit  un  bruil  de  galop  par 
choc  diastoliquc;  è  une  période  plus  avancée,  Ie  second  bruit  peut  paraitre 
dédoublé  (Polain). 

Rarement  il  existe  k  la  rëgion  précordiale  une  douleur  notable,  mais  pres- 
que  toujours  une  sensation  de  gêne,  de  plénitude,  d*oppression,  qui  s'accrott 
au  moindre  efTort.  On  a  cependant  signalé  des  crises  douloureuses  k  forme 
«  d*angor  pecloris  »(Friedreich,  Quain);  ces  faits  paraissent  exceptionnels  sur- 
loul  si  Ton  prend  soin  d'en  séparer  les  cas  oü  les  altórations  des  coronaires 
ent  pu  donncr  lieu  k  de  véritables  crises  d*angine  de  poitrine,  indépendantcs 
de  la  stéatose  elle-même. 

Le  pouls,  ordinairement  faible,  dépressible,  présente  des  troubles  de  rythme 
èssez  variables  :  tantöt  il  s'agit  d^intermittences  cardiaques  conscientes,  prin- 
cipalement  chez  les  jeunes  gens  (Kisch),  tantöt  de  fausses  intermittences,  ou 
d'irrégularités  avcc  pulsations  inégales.  Parfois  accéléré  (Stokes,  Leyden, 
Kisch),  il  semble  plus  souvent  ralenti  (bradycardie) ;  on  a  même  signalé  un 
véritable  pouls  lent  permanent  (Walshe,  Friedreich),  sans  doute  sous  la  dépen- 
dance d'anémie  ou  d*altératious  bulbaires.  Pour  Struebing('),  le  ralentissement 
dupouls,enpareilIe  circonstance,  reléve  directement  de  la  lésion  du  myocarde. 
Dans  quelques  cas,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  stéatose  aiguë,  le  rythme  car- 
diaque  rappelle  celui  du  coeur  foetal,  Tintervalle  entre  deux  révolutions  cardia- 
ques devenant  égal  h  celui  qui  sépare  les  deux  bruits  d'une  même  révolution, 
de  telle  sorte  que  tous  les  claquements  valvulaires  sont  également  distants  :  ce 
rylhtne  foetal  (Stokes),  ou  pendulaire,  auquel  Huchard  a  voulu  donner  Ie  nom 
i'embryocardie,  comporte  un  pronostic  toujours  tres  grave.  Nous  aurons 
occasion  d'y  revenir  k  propos  de  la  myocardite. 

L'existence  d'un  bruit  de  soufflé  dans  la  région  de  la  pointe,  ou  d'un  mur- 
mure  propagé  k  la  région  de  Taorte,  ainsi  que  l'indique  Stokes,  n'cst  peut-être 
pas,  en  l'absence  de  toute  altération  valvulaire,  suffisamment  établie,  ou  du 
moins  son  interprétation  pathogénique  demande  k  être  plus  complètement 
élucidée. 

Du  cótédu  système  respiratoire,  on  observe  d'ordinaire  des  acces  de  dyspnée 
qui  sont  tantót  provoqués  par  les  mouvements  ou  les  efforts  musculaires  [dys- 
pnée d'e/fort),  tantót  reviennent,  sans  cause  déterminante  manifeste,  sous  forme 
de  paroxysmes  pseudo-asthmatiques,  surtout  nocturnes  (Leyden)  (asthme  car- 
diaque).  Stokes  a  signalé  encore,  comme  phénomène  caractéristique,  le  mode 
respiratoire  décrit  par  Cheyne  et  qui  a  pris  le  nom  de  respiration  de  Cheyne- 
Slokes.  On  sait  qu*il  s'agit  d'une  série  d'inspirations  progressivement  crois- 
santes  puis  décroissantes,  et  séparée  de  la  série  suivante  par  une  période 
d'apnée  plus  ou  moins  prolongée  ;  Ia  fréquence  de  ce  mode  respiratoire  dans 
Vurémie,  sa  pathogénie  d'ordre  bulbaire,  rapprochécs  de  la  coexistence  si  com- 
mune d*altérations  d'artério-sciérose  et  de  troubles  d*anémie  cerebrale  avec 
la  stéatose  cardiaque,  imposent  quelques  réserves  sur  la  valeur  séméiologique 
de  ce  phénomène  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 
(')  ShrRUBBiNG,  DeuUch.  med.  Woeh,,  janvier-février  1893. 
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Certains  malades  sont  sujels,  suivant  les  observations  de  Stokes,  k  des  sen* 
sations  de  verlige,  de  défaiilance,  et  même,  lorsque  la  stéatose  est  plus  pro- 
noncée,  k  des  attaques  répétées  syncopales  ou  pseudo-apoplectiques,  non  sui- 
vies  de  paralysie,  revenant  k  des  intervalles  irreguliere  et  parfois  précédées 
d*aura.  Dans  les  cas  les  plus  graves,  Ie  malade  tombe  dans  un  état  comateus 
précédé  par  la  perte  de  la  mémoire,  et  la  mort  peut  survenir  après  une  seule 
ou  plusieurs  crises  analogues.  Il  s^agit  évidemment  d'accidents  dus  aux 
troubles  de  la  circulation  encéphalique  mal  régléo  par  un  coeur  aflaibli  :  l'ané- 
mie  cerebrale  artérielle  et  la  stase  veineuse  ont  été  tour  a  tour  incriminées,  et 
Ton  peut  penser  que,  suivant  les  cas,  chacune  d'elles  a  contribué  pour  sa  part 
è  la  production  de  Tattaque. 

Marche.  Terxninaisons.  —  Lentemenl  progressive,  et  souvent  entre- 
coupée  par  des  rémissions  de  degré  et  de  durée  variables  dans  les  faits  qui 
relèvent  de  Tobésité,  des  progrèsdeTAge,  ou  d'unemaladie  chronique,  la  mar- 
che des  phénomènes  de  la  stéatose  prend  au  contraire  une  allure  rapidemcnt 
grave  lorsque  celle-ci  reconnalt  une  cause  infectieuse  ou  toxique. 

La  terminaison  fatale,  surtout  dans  les  cas  rapides,  peut  survenir  brusque- 
ment  (dans  plus  de  la  moitié  des  cas  :  Quain)  du  fait  d'une  syncope,  d'une 
attaque  pseudo-apopleclique,  ou  même  d*une  rupture  cardiaque  précédée  ou 
non  de  la  formation  d'un  anévrysmc  de  la  paroi  myocardique.  On  a  vu  la  mort 
être  la  conséquenced'un  oedème  aigu  du  poumon. 

Dans  les  formes  moins  intcnses  ou  plus  lentes,  souvent  accompagnées  de 
lésions  valvulaires,  on  assiste  aux  progrès  incessants  de  Tasthénie  cardiaque, 
et  les  malades  succombent  avec  tous  les  signes  de  Tasystolie  cardio-vasculaire 
(voy.  Asi/stolie,  p.  505). 

Pronostic.  — Toujours  grave  par  suite  des  dangers  immédiats  ou  éloignés 
auxquels  les  sujets  alteints  de  stéatose  cardiaque  se  trouvent  exposés,  il  com- 
portc  cependant  quelques  reslrictions  plus  favorables  dans  les  cas  d'origine 
toxique  ou  infectieuse  aiguö.  En  effet,  si  les  malades  échappent  aux  menaces 
de  la  phase  aiguö  du  mal,  et  lorsque  la  stéatose  n*a  pas  atteint  une  intcnsité 
trop  considérable,  on  peut  en  espérer  la  rétrocession  plus  ou  moins  complete 
et  la  guérison  définitive.  Nous  avons  signalé  Timportance  pronostique  du  rythme 
foetal  dans  ces  circonstances. 

La  dégénérescence  graisseuse  sénile  ou  diathésique  conduit  fatalement  k 
une  terminaison  funeste. 

On  conQoit  aisément,  sans  que  nous  ayons  besoin  d'insister,  les  indications 
pronosliques  que  Ton  peut  tirer  de  la  coexistence  d'autres  lésions  cardiaques 
OU  pulmonaircs,  de  l'état  général  des  sujets,  et  des  conditions  matérielles 
d'existence  dans  lesquelles  ils  se  trouvent  places. 

Dlagnostic  —  Il  ne  faut  pas  oublierque  la  surcharge  graisseuse  du  coeur 
peul  ne  s'accompagner  d'aucun  symptóme  particulier  propre  a  la  faire  recon- 
naitre.  On  la  dcvra  soupgonner  chez  les  individus  obèses  alors  qu'ils  présente- 
ront  une  dyspnée  quelque  peu  marquée  ou  de  légers  troubles  du  rythme  car- 
diaque dont  la  cause  réelie  ne  saurait  étre  mise  en  évidence. 

Mais  il  s*agit  alors,  Ie  plus  souvent,  d'une  dégénérescence  graisseuse  com- 
men^ante  de  la  fibre  musculaire  elle-méme. 
Quant  è  la  stéatose  myocardique,  aucun  des  signes  que  nous  avons  passés  en 
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revue  ne  saurait  êlre  paihognomoniquc,  et  Ton  a  pu  dire  que  leur  ensemble 
m^rae  ne  consliiue  qu'une  présomption  diagnostique.  lis  consistent,  en  effet, 
d'une  fagon  générale,  dans  des  phénomènes  de  faiblesse  des  contiaclions  car- 
diaques  et  d*anémie  artérielle,  avee  dilatation  du  coeur  et  menaces  d*asystolie; 
or,  il  s*agit  Ik  d'un  tableau  clinique  que  Ton  peut  rencontrer  dans  un  grand 
nombre  d'autres  aiTections  du  centre  circulatoire.  Aussi  devra-t-on  tenir  grand 
compte  des  notions  étiologiques  fournies  par  Tinterrogatoire  ou  Texamen  du 
malade  :  habitudes  hygiéniques,  intoxications,  état  d'anémie  ou  de  cachexie 
de  date  plus  ou  moins  ancienne,  aiTections  cardio-vasculaires  ou  maladies 
infectieuses,  etc. 

Enfin,  la  constatation  de  Tarc  sénile  cornéen  de  Edw.  Canton,  bien  qu'elle 
n*ait  pas  la  valeur  diagnostique  qu'ont  voulu  lui  accorder  Barlow,  Paget,  Walshe, 
et  nombre  d'observateurs,  fournira  cependant  un  renseignement  ulilc  en  indi- 
quant,  surtout  k  un  ège  encore  peu  avance,  la  tendance  k  la  stéatose  des  tissus 
et  k  la  sénilité  précoce. 

Traitexnent.  —  Lorsqu'il  s'agit  d'une  surcharge  graisseuse  probable  du 
coeur  chez  un  individu  obèse,  Ie  malade  devra  ótre  soumis  k  la  cure  de  Tobésité  : 
réduction  des  liquides,  régime  sévère  avec  suppression  des  graisses,  des  sucres 
et  des  féculents,  usage  des eaux  minérales  purgatives  (Marienbad,  Brides,  etc), 
cxercice  musculaire  progressivement  croissant.  La  suppression  des  boissons 
fermentées  est  en  pareil  cas  indiquée,  de  móme  que  dans  la  stéatose  cardiaque 
des  alcooliques. 

Le  traitement  d'CJErtel  (*),  dont  on  a  fait  grand  bruit  depuis  quelques  années 
en  AUemagne,  trouve  ici  son  indication  rationnelle.  On  sait  qu*il  consisle 
essentiellement  dans  la  mise  en  oeuvre  du  régime,  des  bains,  du  massage  et  de 
l'exercice  réglé  et  progressif  de  la  marche  sur  un  terrain  ascendant  (')  ( Tem*ain- 
Kurorie),  Cette  gymnastique  cardiaque  destinée  k  rendre  aux  fibres  muscu- 
laires  une  vigueur  suffisaute,  k  tonifier  le  coeur  et  Tappareil  circulatoire  tout 
entier,  est  également  préconisée  par  son  auteur  conlre  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde,  et  même  dans  le  cas  de  compensation  incomplete  des 
vices  valvulaires. 

Il  nous  semble  prudent  de  n'accepter  la  cure  de  terrain  qu'avec  des  réserves 
formelles  en  pareille  circonstance,  et  nous  nous  associons  pleinement  aux 
objections  dirigées,  en  AUemagne  méme  (Lichtheim,  Fraentzel,  Riegel)(*), 
conlre  une  methode  qui  a  pour  effet  d'imposcr  un  surcrolt  de  Iravail  è  un 
myocarde  dégénéré,  aiTaibli,  et  luttant  déjè  péniblcment  contre  une  lésion 
d'orifice  ou  un  obstacle  vasculaire.  Pour  Fraentzel,  qui  se  déclare  partisan  du 
Iraitement  d'OErtel  dans  les  affeclions  valvulaires  bien  compensées,  les  mémes 
moyens  thérapeutiques  donnent  par  contre  des  résultats  désastreux  lorsqu*il 
existe  déjè  des  troubles  de  la  compensation,  et,  suivant  Lichtheim,  on  doit 
agir  avec  plus  de  prudence  encore  dans  les  aiTections  idiopathiques  du  muscle 
cardiaque  que  dans  les  cas  de  lésions  valvulaires. 

On  devra  donc  conseiller  aux  sujets  atteints  de  stéatose  cardiaque  confirmée 
un  régime  sobre  mais  tonique,  un  exercice  modéré,  Tabstention  de  tout  effort 

(*)  OErtel  (de  Munich);  Leipzig,  1885.  Traduct.  par  R.  Calmeltcs;  Bruxelles,  1886. 

O  OErtel,  l/eber  Terrain-Kurorle;  Leipzig,  i»'86. 

(*)  Discussion  au  7*  Congres  de  médecinc  interne ;  Wicsbaden,  avril  1888. 
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violent,  de  tout  surmenage  physique  ou  iniellectuel,  Ie  séjour  au  grand  air 
soit  k  la  campagne,  soit,  comme  Ie  veut  Stokes,  dans  une  station  d'altitude  ou 
au  bord  de  la  mer;  enfm,  si  les  phénomènes  de  Tasthénie  oardiaque  font  leur 
apparition,  on  aura  recours  aux  médicaments  toniques  du  coeur,  avec  les  pré- 
cautions  que  nous  indiquerons  plus  loin  relativement'^  Tadministration  de  la 
digitale  (voy.  p.  193,  214  et  suiv.). 

On  s'efforcera,  d'ailleurs,  de  lutter  contre  la  cause  de  la  stéatose  (anémie, 
cachexie,  goutte,  tuberculose,  etc),  par  les  divers  moyens  appropriés,  et  Ton 
combattra  les  progrès  des  altérations  artérielles  par  Tusage  régulier  de  la  mé- 
dication  iodurée. 


CHAPITRE  V 


MYOCARDITES 


Lamyocardite,  ou  cardiledes  anciens  auteurs,  est  l'inflammation  du  myocarde. 

Elle  a  été  divisée  par  Virchovv  en  deux  formes  :  myocardüe  parenchymateuse 
et  myocardüe  interstiiielle^  suivant  que  Ie  processus  phiegmasique  frappe  pri- 
mitivement  Télément  musculaire  ou  Ie  tissu  conjonclif  interfasciculaire;  mais 
cette  classification  n*a  pas  été  acceptée  par  tous  les  auteurs. 

En  effet,  la  myocardite  parenchymateuse  de  Virchow  a  été  niée  par  Ranvier, 
qui  considère  les  altérations  de  la  fibre  musculaire  comme  toujours  secondaires 
è  rinflammation  du  tissu  conjonctif;  admise  au  contraire  par  Hanot  (*),  elle 
semble  constituer,  tout  au  moins,  une  des  manifestations  du  processus  phieg- 
masique cardiaque  observé  dans  un  certain  nombre  de  maladies  aiguës.  Nous 
verrons  d'ailleurs  que  Ie  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  du  myocarde  prcnnent. 
en  pareil  cas,  une  part  importante,  sinon  prépondérante,  è  Tallération  des 
paroiscardiaques,  de  même  que  les  lésions  de  la  fibre  musculaire  accompagnent 
constamment  la  phlogmasie  primilive  du  tissu  intersliliel.  Aussi  semble-t-il 
plus  conforme  è  la  réalité  des  faits  de  subsliluer  è  la  division  d'ordre  anato- 
mique  proposée  par  Virchow,  une  division  d'ordre  clinique,  et  de  décrire  la 
tnyocardite  aiguë  et  la  myocm*(fite  chronique, 

A,  —  MTOCARDITE  AIGüE 

La  myocardile  aiguë  comprend  la  plupart  des  cas  de  cardite  aiguë  signalés 
par  Benivieni,  Nicolas  Massa  (suppuration  du  myocarde),  et  les  trois  variétés 
<le  ramoUissement  décrites  par  Corvisart,  par  Laënnec  et  par  Bouillaud ;  on 
doit  lui  rapporier  également  un  certain  nombre  des  faits  de  dégénérescencc 
graisseuse  observés  au  cours  des  maladies  infeclieuses,  en  particulier  par 
Louis  dans  la  fièvre  lyphoïde,  et  par  Stokes  dans  Ie  typhus. 

Mieux  rtMiseignés,  grAce  aux  recherches  hislologiques  modernes,  sur  la  véri- 
lable  nature  des  lésions,  nous  devons  aujourd'hui  la  considérer  comme  un  prc- 

(•)  Hanot,  Arch.  ifH\,  iie  mi^tifcifir,  janvier  IWK). 
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cessus  phlegmasique,  d'ordre  infectieux  ou  loxiqiie,  frappant  parfois  primili- 
vement  Ie  myooarde,  mais  constituante  dans  Timmense  majorilé  des  cas,  la 
délermination  cardiaque  d'une  maladie  générale  infectieuse. 

Elle  peut  présenter  deux  formes  :  myocardite  siippurée  interMüieüe^  et  myo- 
canlile  diffuse  non  supptirée.  Bien  qu'il  existe  entre  elles  un  certain  nombre 
d'intermédiaires,  nous  les  décrirons  séparément  pour  la  commodité  de  l'expo- 
sition. 

1"   MYOCAHDITE    SIPPIHÉE. 

Cette  forme  est  de  beaucoup  la  plus  rare.  Elle  a  élé  observée  par  Benivieni, 
N.  Massa,  Th.  Bonnel,  Morgagni,  Laënnec,  et  plus  récemment  par  Smith, 
Andral,  Oppolzer,  Latham,  Virchow,  etc. 

Étiologie.  —  Elle  se  montre  primiti vemen t,  dans  quelques  cas  exception- 
nels,  soit  è  la  suite  d*un  traumatisme,  d'une  plaie  penetrante,  soit  sans  cause 
bien  manifeste,  comme  dans  un  cas  de  Féréol  (*),  chez  un  ancien  palustre 
atteint  d'athérome  aortique,  avec  poussée  d*aortite  aiguë. 

Elle  semble,  en  pareil  cas,  la  première  manifestation  et  la  localisation  uniquc 
d'un  element  infectieux,  agent  de  suppuration,  ayant  pénétré  Téconomie  sans 
que  1'on  puisse  mettre  en  évidence  la  porte  d'entrée.  Lc  surmenage  a  été 
signalé  comme  cause  prédisposante. 

Plus  souvent  elle  est  secondaire  et  se  montre  au  cours  de  Vinfeclion  puru- 
lente,  de  Yinfection  puerpérale^  de  la  septicémie  chiruryicale^  de  Yendocardite 
infeciante  a  forme  pyohémique,  de  la  niorve.  Goodhart  l'a  signalée  dans  la 
scarlatine, 

11  s*agit,  en  pareil  cas,  d'une  véritable  formation  de  pelits  abces  métasta- 
tiques  en  nombre  variable  dans  Ie  tissu  conjonctif  du  myocarde.  Parfois,  les 
foyers  de  suppuration  myocardique,  plus  volumineux  et  moins  nombreux, 
soni  Ie  résultat  de  la  propagation  au  muscle  sous-jacent  des  lésions  purulentes 
développées  au  niveau  du  péricarde  ou  de  l'endocarde.  Baumgarten  a  noté  des 
foyers  d'abcès  vitro-musculaires,  sous-jacents  aux  lésions  d'endocardite  ulcé- 
reuse,  par  pénétration  directe  des  microbes  de  la  séreuse  dans  Ie  myocarde. 

On  trouvera,  d*autre  part,  ces  faits  signalés  a  propos  des  diverses  formes  de 
la  péricardile  ou  de  Yendocardite  infeclieiises. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  celles  d'une  myocardite 
ioterstiticUe  aiguë  avec  prolifération  cellulaire,  infiltration  de  leucocytes  dans 
les  espaces  conjonctifs  et  multiplication  des  éléments  embryonnaires.  Tantót 
Ie  pus  semble  régulièrement  infiltré,  plus  souvent  il  est  collecte  en  foyers  de 
nombre  et  de  volume  tres  variables. 

Dans  la  variété  pyohémique,  on  rencontre  une  grande  quantité  de  petits 
foyers  purulents  intra-musculaires  du  volume  d'un  grain  de  millet  k  un  noyau 
<le  cerise.  Le  pus  semble  comme  déposé  entre  les  fibres  musculaires,  ou  bien 
il  est  enveloppé  d'une  zone  de  tissu  embryonnaire  qui  Tenkyste  (Comil  et  Ran- 
vier).  Il  renferme  parfois,  du  moins  dans  les  premières  périodes  du  processus, 
des  débris  de  fibres  musculaires  altérécs;  l'examen  bactériologique  y  révèle  la 

(')  Féréol,  Myocardite  suppurée  piimiUve ;  Soc.  inéd,  des  hopit,.  octobre  1878. 
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présence  des  divers  organismes  de  la  suppuration,  et  en  particulier  des  strep- 
tocoqucs. 

Au  Yoisinage  des  foyers  non  enkystés,  les  fibres  du  myocarde,  dans  une 
zone  plus  ou  moins  étendue,  présentent  une  coloration  ardoisée  avec  dégéné- 
rescence  granulo-graisseuse  et  pigmentaire.  Les  foyers  purulents  siègenl  plus 
fréquemment  dans  Ie  ventricule  gauche  ou  la  cloison  interventriculaire.  lis 
tendent,  en  général,  k  se  faire  jour  k  travers  les  parois  myocardiques  par  un 
trajet  oblique  ou  direct,  et  k  s'ouvrir  dans  les  cavités  cardiaques.  L'ouverture 
dans  Ie  péricarde  serait  absolument  exceptionnelle,  et  sa  réalité  a  méme  été 
contestée  par  Bouillaud.  Le  contenu  de  l*abcès  verse  dans  Ie  sang  peut  ötre 
l'origine  de  foyers  métastatiques  multiples  par  embolies  septiqucs. 

On  a  signalé,  comme  conséquences  de  ces  ouvertures  d'abcès,  tantót  une 
perforation  des  parois  du  myocarde  au  niveau  de  la  cloison  (Dittrich),  plus 
souvent  Ia  formation  d'un  anévrysme  cardiaque  (*). 

Dans  d'autres  cas,  Tévacuation  du  foyer  est  suivie  de  la  production  d*une 
cicatrice  scléreuse.  Förster  a  montré  la  transformation  possible  en  petites 
masses  caséeuses  enkystées ;  on  a  rencontre  également  rinfiltration  calcaire. 

Syxnptöxnes.  —  lis  sont  des  plus  incertains  et  n'offrent  rien  de  caracté- 
ristique,  les  phénomènes  morbides  observés  en  pareil  cas  se  confondant  avec 
ceux  que  Ton  rencontre  dans  la  myocardite  aiguë  diiTuse  ou  dans  cerlaines 
formes  d'cndocardite  infectantc. 

Aussi  renvoyons-nous  k  l'étude  symptomatique  de  ces  deux  aiïections. 

Quant  au  diagnostic,  on  concoit  qu'il  ne  se  pourra  faire  que  par  exclusion ; 
après  avoir  reconnu  Texistence  d'une  affection  aiguë  du  myocarde,  on  trouvera 
dans  les  notions  fournies  par  Tétiologie  (affections  pyohémiques)  des  raisons 
valables  pour  soupgonner  la  nature  purulente  du  processus  myocardique. 

Le  pronostic  est  le  même  que  dans  la  myocardite  diiTuse,  et  sa  gravité 
s'accroit  encore  des  dangers  d'évacuation  du  foyer  purulent  dans  les  cavités 
cardiaques  et  de  la  possibilité  d'une  rupture  du  coeur,  ou  de  la  formation  d'un 
anévrysme  du  myocarde. 


II»   MYOCARDITE    AIGUË   DIFFUSE. 

Cette  forme  de  myocardite,  beaucoup  plus  frequente,  est  celle  que  Ton 
observe  communément  au  cours  des  maladies  infectieuses.  La  détermination 
myocardique,  surtout  si  l'on  tient  compte  des  atteintes  légères,  est  en  pareil 
cas  si  habituelle  que  Ton  a  pu  la  regarder  comme  k  peu  prés  constante. 

Il  s'agil,  d'ailleurs,  d'une  altération  depuis  longtemps  connue  dans  ses 
traits  principaux;  signalée  dans  la  fièvre  typhoïde  par  Louis,  Stokes,  Mur- 
chison,  qui  en  avaient  décritles  caractères  macroscopiques,  elle  a  été  étudiée 
au  point  de  vue  histologique  par  Zenker,  Waldeyer,  Hayem  ('),  Virchow,  etc. 
Décrite  par  nombre  d'observateurs  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses 
aiguös,  elle  a  fourni  Ie  sujet  de  travaux  récents  que  nous  aurons  occasion  de 

(*)  KuNDRAT.  Soc,  imp.-roy.  des  médecins  de  Vienne.  1892. 
(*)  Hayem,  Progr,  médical,  1875. 
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ciler  chemin  faisant,  et  parmi  lesquels  nous  devons  signalcr  une  Revue  géné- 
rale de  Blocq  (*)  el  la  these  inaugurale  de  Beaumé  (*)  auxquelles  nous  avons 
fait  de  nombreux  emprunts. 

Êtiologie.  —  EUe  se  peut  résumer  d*une  fagon  générale  dans  cette  propo- 
sition  :  la  myocardite  aiguë  diffuse  se  montre  au  cours  de  toutes  les  infec- 
tions  è  marche  aiguë. 

Elle  a  été  observée  dans  Ie  iyphus  exanthématique  par  Stokes,  et  dans  la 
fièvre  typhoïde  par  Louis,  Stokes,  Zenker,  Hayem,  Bemheim  ('),  Landouzy  et 
Siredey  (^),  G.  Lacombe(*),  Polain(*),  Peter ('),  Ghauffard  (•),  etc.  C'est,  du  reste, 
la  myocardite  dothiénentérique  qui  a  servi  presque  loujours  de  prototype  è  la 
description  des  myocardiles  infectieuses. 

On  1'a  rencontrée  au  cours  des  fièvres  éruptives  :  dans  la  vainole  ( Desnos 
el  Huchard,  Brouardel)  (•);  dans  la  scarlaline  (Goodhart,  Hénoch);  dans  la 
rot/^co/e ;  dans  Isl  suetle  mi/iaiVe  (Brouardel  et  Thoinot).  Elle  a  été  signalée 
dans  Yérysipèle  par  Sevestre  (**>),  Jaccoud,  G.  Sée;  dans  la  diphthéiHe  par  Laba- 
die-Lagrave  ("),  HomoUe,  Leyden  (**),  Huguenin  (*^),  Rabot  et  A.  Plii- 
lippe  (**);  dans  la  tuberculose  aiguê\  par  Hérard  et  Cornil,  Laveran;  dans  la 
grippe,  par  Huchard  (**);  dans  Yinfeclion  malarienne  aiguë,  par  Vallin  (*•), 
Rauzier  {") ;  enfin,  dans  la  pneumonie  (Jurgensen) ,  dans  la  niéningite  cérébro- 
spinale;  dans  Ie  rhumalisme  arliculaire  aigu  (Peter)  (**) ;  dans  Videre  grave^eic. 

Les  diverses  septicémies,  la  pyohémie,  Yinfeclion  puerpérale,  la  morve,  s*ac- 
compagnent  fréquemment  de  myocardite  infectieuse ;  nous  avons  dit  déjè, 
qu'en  pareil  cas,  c*est  plus  souvent  peut-être  la  forme  purulente  que  Ton 
rencontre.  D'ailleurs,  il  faut  tenir  compte,  dans  toutes  les  maladies  que  nous 
avons  passées  en  revue,  de  la  possibilité  d'une  infection  secondaire  par  des 
germes  pyogènes,  et  de  l'apparition  d*une  myocardite  aiguë  suppurée  relevant 
directemenl  de  cette  infection  surajoutée;  c'est  ce  qu'on  observe,  par  exem- 
ple,  a  la  période  depurulence  deTéruption  variolique. 

On  Ta  rencontrée  encore  dans  des  états  infectieux  mal  caractérisés,  et,  en 
particulier,  chez  les  individus  soumis  è  une  hygiëne  défectueuse  et  surmenés. 
Peut-élre  Ie  surmenage,  dont  les  effets  nocifs  ont  élé  bien  mis  en  lumière  par 
les  récentes  expériences  de  Charrin,  n'agit-il  ici,  comme  chez  Ie  cobaye 
soumis  k  une  course  forcée,  qu'en  diminuant  la  résistance  des  tissus  k  Taction 

(')  Blocq,  Gasette  hebdomadaire,  fóvricr  1891. 

(*)  L.  Beaumé,  Contribulion  h  Tétude  des  myocardiles;  These  de  Paris,  1802. 

f)  Bernheim,  Forme  card.  de  la  f.  typhoïdc;  Congres  de  la  Bochelle,  188*2. 

(*)  Landouzy  et  Siredey  ;  Revue  de  médeeine,  1885-87. 

;*)  GüSTAVE  Lacomde;  These  inaug.,  Paris,  1890. 

(•)  PoTAiN,  Complicalions  card.  de  la  f.  typhoïdc  ;  Mercredi  médical,  1800. 

O  Peter,  Myocardite  dothiénentériciue  ;  Semaine  médicule,  mars  1891. 

(*)  Cuauffard,  Myocardite  typhoïquc  ;  Semaine  médicalc,  septembre  1891. 

C)  Desnos  et  Huchard,  Union  médicale,  1870-71. 

(•^  Sevestre,  These  inaug.j  Paris,  1874. 

f")  Labadie-Lagrave,  These  de  Paris,  1873. 

(»)  Leyden,  Soc.  méd.  de  Berlin,  1882. 

(»)  Huguenin,  These  de  Paris,  1890. 

(")  Rabot  et  A.  Philippe,  Arch.tnéd.  experiment,  et  anat.  pathol. y  septembre  1891. 

(•»;  H.  Huchard,  Congres  de  Marseille,  18W. 

(*♦)  Vallin,  Union  médicale,  1874. 

(")  Rauzier,  Rev,  de  médeeine,  1890. 

('*)  Peter,  Myocardite  aiguö  rfaumatismale ;  Semaine  médicale ,  mars  1891. 
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des  germes  palhogènes  et  en  leur  préparanl  un  terrain  de  culture  favorable. 
Le  surmenage  cardiaque  semble,  d'ailleurs,  constituer  une  cause  localisante 
du  processus  morbide  sur  le  myocarde. 

On  a  signalé  encore ,  comme  cause  prédisposante  pla^ant  le  coeur  en  état 
d'opporlunité  morbide,  une  tare  cardiaque  antérieure,  ou  l'apparition  d'un 
trouble  fonclionnel  lemporaire  au  cours  de  la  maladie  infectieuse  :  le  myocarde 
représente  alors  un  locus  minoiHs  resislcntise. 

L'alcoolisme,  la  tendance  k  l'obésitë,  semblent  également  favoriser  Tappari- 
tion  de  la  myocardite  aiguë. 

Anatomie  pathologique.  —  A  Tautopsie  d'un  individu  ayant  succombé 
k  une  maladie  infectieuse  aiguö  avec  myocardite,  le  coeur  présente  k  l'oeil  nu 
des  altera tions  manifestes  bien  décrites  par  Louis,  Stokes  et  Bouillaud. 

Il  est  ordinairemcnt  volumineux,  dilaté,  ses  cavités  sont  remplies  de  caillots 
cruoriques  récents.  Les  parois  musculaires  ont  perdu  leur  consistance ,  elles 
sont  amincies,  flasques,  et  ont  été  justement  comparées  k  un  linge  mouillé ;  les 
piliers  charnus  sont  ramollis.  Le  tissu  musculaire  est  friable,  facile  a  déchirer 
avec  les  doigts ;  il  présente  une  coloration  jaunêtre,  feuille-morte. 

On  voit,  sous  le  péricarde,  depetites  ecchymosesen  nombre  variable;  enfin, 
Tendocarde  et  le  péricarde  sont  eux-mémes  fréquemment  atteints  de  lésions 
plus  OU  moins  notables  relevant  du  méme  processus  infectieux.  Nous  n'avons 
pas  k  y  insister  ici,  ayant  d'autre  part  occasion  de  les  décrire;  signalons  seu- 
lement  ce  fait  que,  tres  souvent,  les  altérations  du  myocarde  sont  prédomi- 
nantes  au  niveau  correspondant  k  ces  lésions  des  séreuses. 

L'examen  histologique  révèle  des  altérations  multiples  portant  sur  le  tissu 
musculaire  et  sur  les  espaces  interfasciculaires. 

Les  fibres  musculaires  ont  perdu  leur  striation  transversale  lorsque  la  lésion 
est  assez  avancée,  el  n'offrent  plus  qu*un  contour  vague  dessinant  Tamas  des 
granuiations  graisseuses  qui  les  infiltrent  complètement.  Dans  les  cas  moins 
intenses  ou  de  date  encore  récente,  les  fibres  sont  plus  ou  moins  remplies  de 
petites  granuiations,  les  unes  sombres,  les  autres  claires  et  réfringontes,  sur- 
tout  abondantes  au  voisinage  des  noyaux,  mais  la  striation  demeure  percepti- 
ble.  Sur  quelques  points  apparaissent  de  véritables  séries  linéaires  de  granula 
tions  graisseuses  qui  masquent  la  striation  et  la  font  disparaitre  progressivement 
de  fa^on  complete. 

Cette  altération  de  la  fibre  musculaire  consiste  dans  une  dégénérescence 
granulo-graisseuse  caractéristique  des  myocardites  aiguës  (Letulle) :  c'est  Tal- 
tération  propre  des  maladies  infectieuses  aiguës.  Avec  la  quinoléine  ou  Tacide 
osmique  on  met  en  évidcnce  cette  infiltration  graisseuse ,  et  Ton  voit  la  fibre 
remplie  de  granuiations  colorées  en  noir,  tres  petites  et  donnant  Tidée  d'une 
émulsion. 

On  observe  parfois  un  certain  nombre  d*autres  altérations  plus  rares  de  la 
fibre  :  telles  sont  la  dégénérescence  vitreuse  (Zenker,  Hayem)  se  présentant 
sous  Taspect  de  petits  bloes  réfringents,  amorphes;la  dégénérescence  amy- 
loïde,  qui  appartient  surtout  (R.  Moutard-Martin,  Letulle,  Brault)  k  certaines 
formes  de  myocardite  chronique;  la  destruction  du  ciment  intercellulaire  el  la 
dissociation  des  fibres-cellulcs  (myocardite  segmentaire  de  Renaut)  qui,  d*ail- 
leurs,  ne  semble  pas  speciale  aux  myocardites  aiguës  et  paratt  être  un  pro- 
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cessus  banal  accompagnant  loules  les  soufTraoces  du  myocardc ;  Landouzy  et 
Siredey  raltribuent  k  la  stagnation  des  produits  de  désassimilalion  musculaire 
et.  en  parti<;ulier,  de  Tacide  sarcolac-  mm' 

Uque  qui  dissoutle  cimeut  intercellu- 
laire, et,  pour  Recklinghauson  ('), 
Oestreich,  P.  GütlmaDD(*),  il  s'agil 
d'une  altération  purement  agonique. 

Romberg(»)  a  nolé  encore  une  sorlc 
de  fissuratioD  atialogue  è  la  lésion 
segnientaire  de  Renaut,  ou  une  alté- 
ralioD  vacuolaire  de  la  fibrc,  ainsi 
que  la  lumëfaction  dcsnoyaux,  pèles  •''"'■  *■  -  i'iop™» ""«"fn""!- 

elallongés;  il  fait  quelques  résenes  '>N".vo"Bon(I*»vtcpiuBio.irsnuclÉoi™eniouré 

sur  I  augmentation  de  leur  Dombrc.  b,  Btoc  vttrcux  de  zenkir. 

Celte  multiplicaUon  de  noyaux  signa-       „ï;^. '^°'^""""''  *'"  ''"'"  "•"i""^'*' '"  P™"'^ 
lée  par d'autres  observateurs  (OKrtel)         """'■  Corps myopiMiirints. 
roumirail,   d'aprës   Dieulafoy  (*),  un 

caractère  dilTérentiel  entre  la  myocardite  aigué  parencbymateuse  et  la  dégé- 
néresceoce  graisseuse  du  coeur. 

D'aprèfl  MelcbnikofTil  s'agit,  en  pareil  cas,  d'une  apparcnce  trompeuse.  La 
prétcndue  mulliplicalion  nucléaire  n'élant,  en  réalité,  que  Ie  résullat  de  la  péné- 
tration  de  phagocytes  dans  les  fibres  altéréefl. 

Dans  les  cspaces  intermusculaires  agrandis,  on  voil  de  nombreuses  cellules 
rondes  provenant,  soit  de  la  diapédësu  vasculaire,  soit  de  Ia  proliTération  d'élé- 
inenls  cellulaires  normaux  du  cceur,  dits  corps  myoplasliqucs,  et  qui  jnuent 
peut-êlre  un  röleaclif  dans  les  pli^nomënes  derestauralion  ullérieure  lorsque 
la  maladie  se  termine  par  Ia  guérison.  II  existe  d'ordinairc  une  notable  multi- 
plicalion  cellulaire  du  tissu  inlerstitiel,  inégalemenl  réparlie  suivant  les  poinls 
oii  Ie  processus  phlegmasiquc  prédoniine. 

Les  vaisscaux  sont  dilatés,  et  les  artëriolcs  présentent  des  lésions  d'artérite 
avec  innilraUon  de  cellules  rondes  sous  1'cndothélium  (artérile  lyphoïdiquc 
primilive  :  Landouzy  cl  Siredey).  Celle  cndartérite,  et  les  troubics  de  l'irriga- 
lion  du  myocarde  qu'elle  enlralne,  peuvent  d'aillcurs  survivre  k  l'évolulion  du 
processus  aigu  el  devenir,  comme  nous  Ie  verrona,  i'origine  des  lésions  de  Ia 
myocardite  sclércuse. 

Dans  quelques  cas,  en  particulier  dans  la  variole  (Bloeq),  on  rencontre  au 
sein  des  espaces  inleralitiels  de  vérilables  petites  hémorrhagies  par  llols  ecchy- 
rooltques ;  Ie  sang  épanché  se  coagule  en  petits  noyaux  compacla,  noirdlres. 
On  voit  parfois  k  leur  niveau  des  ruptures  de  Ia  fibre  musculaire,  qui  seraienl, 
pour  Hayem,  I'origine  des  foyers  hémorrhagiques. 

Signatons  seulement  les  lésions  décriles  du  cöté  des  vnisseaux,  et  en  parti- 
culier de  I'arbre  artériel,  par  Brouardel  dans  Ia  variole,  et  par  Hayem,  Lan- 
douzy et  Siredey,   dans  la  plupart  des  processus  infectieux  a  marche  aiguP. 

<>)  RECKJUNdKAVijEN,  Congr.  de  fierfin,  IMM. 

('1  Oestheich,  P.  Glttmann,  Soc.  mid.  int.  de  Bertin,  avril-niai  18113. 

(*)  BoMBERG,  Dtutieh.  Areh.  f.  klin.  Med..  1891. 

<•)  DieuLAPOV,  Manuel  de  pallwlogie  interne,  1890,  p.  iïO. 
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Enfin,  au  niveau  des  autres  viscères,  foie,  poumons,  reins,  on  rencontre  des 
lésions  de  congestion  passive  résultant  de  l*asthénie  myocardique  terminale, 
OU  encore  des  altérations  relevant  de  la  maladie  infectieuse  primilive.  Friedreich 
regarde  comme  k  peu  prés  constante  la  coexistence  de  la  myocardite  aiguö  et 
d'un  certain  degré  de  néphrite  catarrhale. 

Les  lésions  de  la  myocardite  difTusc  aiguë  sont  parfois  susceptibles  de  gué- 
rison  lorsque  la  survie  se  prolonge,  etmême  d'un  certain  degré  de  réparalion; 
mais,  s'il  en  peut  étre  ainsi  dans  certains  cas  atténués,  dans  la  plupart  des  fails 
la  guérison  clinique  seule  semble  réelle  et  il  n'en  va  pas  de  même  de  la  guérison 
anatomique  (Beaumé).  La  dégénérescence  des  éléments  musculaires  demeure 
indélébiie  sur  presque  tous  lespoints  attcintspar  Ie  processus,  et  les  «  séquel- 
les  »  de  Tendartérite  infectieuse,  continuant  leur  évolution,  deviennent  Torigine 
de  la  myocardite  chronique  ou  sclerose  du  myocarde  (Landouzy  et  Siredey). 

Nature.  Pathogénie.  —  La  nature  intime  du  processus  de  la  myocardite 
infectieuse  a  été  jusqu*è  ce  jour  diverscment  in  terpre  tée  par  les  observateurs. 
Contrairement  k  Virchovv,  qui  considère  comme  d'ordre  inflammatoire  les  alté- 
rations dégénératives  de  la  fibre  musculaire,  en  pareil  cas,  et  admet  Texistence 
d'une  myocardite  parenchymateuse,  les  disciples  de  Cohnheim  se  refusent  k  voir 
une  plilegmasie  en  dehors  d'un  processus  d'exsudation,  et  de  néoformation  : 
ils  subordonnent,  dés  lors,  les  lésions  du  parenchyme  k  celles  du  tissu  intersti- 
tiel,  ces  demières  seules  représentant  Tinflammation  tandis  que  celles  de  la 
fibre  musculaire  sont  purement  dégénératives.  Comil  et  Ranvier,  Rindfleisch, 
partagent  cette  maniere  de  voir,  et  contestant  la  réalité  de  la  myocardite 
parenchymateuse  de  Virchow,  n'accordent  la  dénomination  de  myocardite 
qu'aux  lésions  du  tissu  interstitiel.  Rabot  et  Philippe,  k  propos  des  altérations 
du  myocarde  dans  la  diphthéric,  admettent  qu*il  s*agit  d*un  processus  phleg- 
masique  interstitiel,  d'une  myocardite  interstitielle  aiguë,  et  que  les  lésions  du 
parenchyme  représenten t  une  dégénérescence  relevant,  pour  Ie  coeur  comme 
pour  les  autres  viscères,  de  Tintoxication  générale. 

Le  litige  nous  semble  avoir  été,  sinon  tranche,  du  moins  judicieusement 
mis  au  point  par  Hanot  dans  une  étude  récente  (*).  Rappelant  que  Comil  et 
Ranvier  définissent  t  Tinflammation  la  série  des  phénomènes,  observés  dans  les 
tissus  OU  les  organes,  analogucs  k  ceux  produits  artificiellement  sur  les  mémes 
parties  par  Taction  d'un  agent  irritant  physique  ou  mécanique  »,  il  établit  ce 
fait,  démontré  par  Ia  bacteriologie,  qu'è  cóté  de  ces  agents  irritants  il  en 
existe  d*aulres  dont  Taction  tout  analogue,  souvent  tres  puissante  et  tres  pro- 
fonde,  se  manifeste  non  seulement  sur  le  tissu  conjonctif  mais  sur  tous  les 
éléments  anatomiques  :  ce  sont  les  micro-organismes  pathogènes.  Or  il  existe 
des  myocardites  d'origine  microbienne  oü  la  dégénérescence  des  fibres  muscu- 
laires peut  élrc  placée,  au  point  de  vue  pathogénique,  sur  la  méme  ligne  que 
la  prolifération  ou  la  suppuration  du  tissu  conjonctif  intermusculaire.  Il  existe 
donc  bicn,  pour  Hanot,  une  myocardite  aiguö  parenchymateuse  k  cóté  de  la 
myocardite  interstitielle. 

En  somme,  la  myocardite  infectieuse  aiguë  se  montre  constituée  par  une 
altération  diffuséc  k  tout  le  myocarde  et  résultant  de  Tassociation  de  lésions 

(■)  HanoT;  loc.  cit. 


MYOCABnrTKB. 


109 


parenchyraaleuscs  et  inlerstiliellps  :  les  premières  paraisr^aiil.  poiir  (|iielques- 
uns  d'ordre  dt^généralif  el  plulöt  secondaire,  cellea-ci  au  conlraïrc  seuiblanl 
li»ïes  direclemeiil  h  la  réaclion  dn  l'économie  vis-è-vis  de  I  agent  pathogènc,  el, 
par  Biiite,  commandées  dans  leur  r^'partilion  par  les  vaisseaux  quï  oqI  mis  eet 
agenten  contact  avec  Ic  tissii  (Bcaunié). 

Quoi  i[iril  en  soit  de  ce  poinl  doctrinal,  iin  faitdemeure  inconlestable  :  c'est 
la  relation  palhogéni<{ue  manifesie  entre  la  maladie  infecLieiisp  et  la  détermina- 
lion  inyocardii|iie. 

Commcnt.  dès  lors.  rinfection  produil-elle  la  myocardileï 

Lc  mode  paihogi^nique  semble  neltement  ^tabli  pour  la  diphlhérie.  En  elTet, 
puisque  Ie  bacHle  diphthéritique  reste  localistS  au  niveau  de  la  faussc  niera- 
brane  et  ne  pénélrc  pas  dans  la  cireulation,  il  ne  peul  agir  que  par  les  poisuns 
-wiubles  sécrétés,  par  les  toxines  qu'il  engendre  (Slraus,  Hugucnin) :  les  expé- 
rienccs  de  Roux  el  Vcrsin  ne  laisscnt  aucun  doule  è  eet  égard.  On  sait  d'sil- 
leurs  qtic  l'injeclion  cxpörimentalc  des  toxines  microbiennes  aux  animaux  a 
permis  de  réaiiser  des  dégénérescences  granulo-graisseiiees  tres  rapidcs  des 
ilivers  vïscères.  foie,  rein,  CTur  (Klein).  En  particulier  apr^s  rinjcclion  d'uue 
culture  filtrée  du  bacilte  pyocyanique,  Brault  el  Cbarrin  (')  onl  conslaté  des 
alléralions  myocardiques  de  nalure  variablc.  rappelant  parfois  celles  de  la 
myocardite  aiguS  ou  subaigui^,  plus  ordinairement  ressortissant  h  ]a  myocar- 
<IIte  scléreusc  type.  Ces  diiTérences  dans  Ie  processus  analomique  trouve- 
raient,  d'aprèsObarn'n,  leurexplication  dans  les  conditions  variables  du  degré 
de  toxicité  des  produita  injeclés,  de  la  quantité  employee,  de  la  durée  de  l'ex- 
périmentation,  et  de  la  réaction  individuelle. 

On  pourrail  snpposer  qu'il  en  est,  sans  donte,  ainsi  pour  Ie»*  autres  microbes, 
mais  on  est  cependanl  conduil  6  admettre  que  certains  d'enlre  eux,  lout  au 
moins.  agisseat  directement  sur  Ie  myocarde  au  niveau  duquel  ils  onl  été  in- 
Irnduils  par  Ia  voie  vasculaire,  Lc  bacille  d'Eberth,  par  exemple.  paralt  réalïser 
cfHü  conditions.  II  a  été  rencontre  dans  les  vaisseaux  par  Rattone,  chez  un  sujet 
allcinl  d'artérile  lyphoïdique;  Landouzy  et  Siredey  ont  conslaté  sa  présence 
dans  Ie  coeur;  enfin  Chauteuiesse  el  Widal  (*)  Tont  Irouvé  dans  la  myocardite 
lyphoïdique.  Mais.  d'autre  part.  Lyon  cl  Gilbert  n'onl  pu  parvenir,  en  se  servanl 
lie  re  bacille,  &  reproduire  des  allérations  cardio-vasculaires,  eten  particulier 
ili?s  aortiles  ou  des  artérites  aiguës. 

On  peut,  d'ailleurs,  se  demander  si  cc  bacille,  alora  mème  qu'il  existe  au 
niveau  des  vaisseaux  du  myocarde,  n'agïl  pas  seulemeut  par  les  poisons  so- 
lafales  qu'il  sécrèlc,  soit  dans  les  points  mfmes  oü  il  est  fixé,  soit  après  leur 
JifTusion  dans  Ie  milieu  sanguin  tout  entier,  comme  ccla  a  lieu  pour  Ie  bacille 
iliphthérilique. 

Dans  la  variole,  la  scnrialtne,  donl  les  micro-organismes  palhogèiics  nous 
sont  encore  ïnconnus.  dans  Ie  rbumatisme  articulaire  aigu,  dans  i'icière  grave 
dool  la  nature  inreclieuse  esl  jusqu'alors  insuffisamment  élablie,  dans  les 
nto-intoxicaUuas  de   surmenage.   dans    l'auto-lyphisation  de    Peter,  on  se 

nive  oMJgé  è  Tormuler  de  simples  hypotheses  par  analogie ;  mais  il  semble 
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loul  au  moinB  vraisemblable  que,  en  pareil  cas,  les  alléraiions  myocardiques 
relèvent  de  Taclion  des  substance»  ioxiques  élaborées  soit  par  les  microbes, 
soit  par  la  nulrition  viciée  des  cellules  de  Torganisme. 

Il  faut  d'aillours  tenir  conJpte,  dans  nombre  de  cas,  des  infections  mixtes 
par  des  germes  surajoutés,  et  en  particulier  par  les  microbes  pyogènes. 

On  voit,  en  somme,  que  les  myocardiles  infectieuses  sont,  avant  tout,  des 
myocardites  toxiques  résultant  de  l'imprégnation  directe  des  endothéliums  vas- 
culaires,  et  secondaire  des  parties  constituantcs  du  myocarde,  par  un  sang 
altéré  dans  ses  éléments  et  renfermant  des  principes  nuisibles,  toxalbumen  et 
diastases. 

Le  rapprochement  et  la  transition  s'imposent  dès  lors,  entre  ces  myocardiles 
des  fièvres  infectieuses  et  les  dégënérescences  duesauxintoxications  venues  de 
Textérieur  (poisons,  alcool,  plomb,  etc.)ou  aux  auto-intoxications  diathésiques 
(goutte,  diabete,  etc). 

Peut-ótre  la  même  cause  pathogène  est-elle  susceptible  d'engendrer  tantöt 
la  lésion  aiguë,  tantöt  la  lésion  subaiguö  ou  chronique,  et  n'y  a-t-il  lèi  qu*une 
question  de  qualité,  de  dose  du  principe  toxique,  et  de  réaction  propre  a 
chaque  individu. 

Ssrmptomatologie.  —  Les  phénomènes  morbides  révélant  Tapparition  do 
la  myocardite  aiguë  se  montrent  h  une  période  assez  variable  de  la  maladie 
infectieuse  dont  elle  est  une  manifeslation  :  vers  le  sixième  ou  septième  jour 
dans  la  pneumonie;  d'ordinaire  versie  quinzièmc  jour  dans  la  fièvre  typhoïde; 
parfois  seulement  au  cours  du  stade  de  suppuration  dans  la  variole. 

Bien  qu'offrant,  dans  leur  expression  clinique,  d'assez  grandes  variétés  indi- 
viduelles  et  des  allures  un  peu  différentes  suivant  la  pyrexie  infectieuse  donl 
relève  la  myocardite,  les  symptómes  présentent  cependant  un  ensemble  de  ca- 
ractères  assez  constants  pour  qu*on  en  puisse  tracer  un  tableau  général  :  nous 
prendrons  comme  type,  k  Texemple  de  la  plupart  des  auteurs,  la  myocardite 
typhoïdique. 

Le  début  des  accidents  est  souvent  fort  insidieux;  tantöt  k  peine  accusés 
pendant  les  premiers  jours,  ils  s'accentuent  progressivement  pour  atteindre 
leur  summum  d'intensité,  tantöt  ils  se  manifestent  d'emblée  sous  une  forme 
grave,  menagante,  (antöt  enfin,  sans  que  rien  ait  pu  donner  Téveil,  la  mort 
subite  vient  révéler  l'allération  du  myocarde  chez  un  typhoïdique  ou  un  vario- 
leux  qui  semblait  atteindre  la  période  de  la  convalescence. 

Dans  les  formes  d'intensité  moyenne  et  d'allures  régulières,  on  observe  par- 
fois un  premier  stade  d*éréthisme  cardiaque,  ordinairement  assez  court  et  tou- 
jours  peu  accentué.  Plus  frequent  dans  la  variole,  il  semble  exceptionnel  dans 
la  dothiénentérie ;  les  baltements  cardiaques  sont  alors  plus  violents  et  plus 
rapides,  les  pulsations  arlérielles  offrent  une  ampleur  et  une  brusquerie 
exagérées;  le  malade  éprouve  une  oppression  accompagnée  d'angoisse  précor- 
diale,  et  se  plaint  de  palpitations  pénibles.  Mais  tous  ces  phénomènes  ne 
tardent  pas  k  s'atlénuer  pour  faire  place  k  une  tendance  marquée  vers  la  dé- 
pression  et  le  coUapsus  cardiaque. 

Lorsquc  cetle  période  d'excitation  fait  défaut,  comme  c*est  d'ailleurs  le  cas 
le  plus  frequent,  la  myocardite  aiguë  se  manifeste  d'emblée  par  des  signes 
d'asthénie  et  d'alaxo-adynamie  cardio-vasculaires. 
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L  existence  d'une  doulcur  k  la  région  précordiale,  sur  laquelle  a  insisté 
Peter,  paraii  être  assez  inconstante;  peut-être  d  ailleurs  passe-t-elle  fréquem- 
ment  inaperQue  pour  Ie  malade  comme  pour  1'observateur,  se  trouvant  perdue, 
pour  ainsi  dire,  au  milieu  des  symptómes  plus  bruyants  de  la  maladie  infec- 
lieuse  primitive.  Lorsqu'elle  n'est  pas  accusée  par  Ie  malade  on  peut,  suivant 
Peter,  la  metlre  en  évidence  par  une  pression  digitale  profonde  au  niveau  des 
troisième  et  quatrième  espaees  iniercostaux  dans  la  région  précordiale  :  elle 
aurait,  pour  eet  observateur,  une  valeur  séméiologique  importante.  Parfois 
elle  offre  des  irradiations  sur  Ie  trajetdu  phrénique  et  du  plexus  cardiaque; 
elle  peut  mêrae  revêtir  l'aspect  de  Tangine  de  poitrine  (Landouzy  et  Siredey). 

On  trouve,  du  reste,  des  renseignements  plus  caractéristiques  dans  l'étude 
des  signes  objectifs  foumis  par  Texamen  du  cceur  et  des  vaisseaux. 

Les  battemenis  cardiaques  sont  adaiblis,  Ie  choc  de  la  pointe,  mal  limité, 
(levient  difficile  è  percevoir;  la  systole  semble  s'effcctuer  sous  forme  d'une 
sorte  de  soulèvement  ondulatoire.  La  dilatation  des  cavités  cardiaques  entralne 
l'augmentation  de  Taire  de  matité  précordiale,  avec  abaissement  et  déviation 
en  dchors  de  la  pointe  du  cceur. 

Les  bruits  cardiaques  sont  afTaiblis,  sourds,  mal  frappés,  et  fréquemment  on 
entend  un  bruii  de  galop  par  choc  diastolique  révélant  Taltération  du  myo- 
c^rde  et  lectasie  ventriculaire  (Leyden,  Potain,  Cuffer  et  Barbillon). 

Le  premier  bruii  normal  du  cceur  peut  disparattre  d'une  fagon  complete 
dans  les  cas  inienses;  bien  que  plus  rare,  la  disparition  du  second  bruit  a  été 
observée  par  Stokes  :  elle  constitue,  pour  Bucquoy,  un  phénomène  de  pro- 
nostic  immëdiatement  grave. 

Le  rylhme  cardiaque  est  presque  toujours  plus  ou  moins  profondément 
alléré  :  irrégularités,  intermittences,  faux-pas,  tachycardie.  Tantót  il  s'agit 
d'une  arythmie  manifeste,  tantót  au  contraire  d'une  arylhmie  cadencée,  les 
battemenis  cardiaques  se  succédani  par  séries  régulières  de  deux,  de  trois  ou 
d'un  plus  grand  nombre  (Hayem,  Galliard,  H.  Huchard).  Dans  ces  phénomènes 
d'arylhmic  reguliere  rentre  le  rythme  couplé  ou  tricouplé  du  coeur;  mais,  en 
pareil  cas,  les  tracés  cardiographiques  montrent  d'ordinaire  qu'il  existe  une 
systole  rudimentaire,  avortée,  demeurée  silencieuse,  et  correspondant  è  l'appa- 
rente  intermiitence  qui  sépare  les  séries  de  battements  perceptibles.  Enfin,  on 
peul  observer  le  rythme  foetal,  ou  embryocardie,  dont  la  valeur  pronostique 
est  des  plus  sévères  (H.  Huchard,  Gillet)  (*). 

Chez  un  cerlain  nombre  de  malades,  on  pergoit  k  Tauscultation  des  bruits  de 
soufflé  doux,  mobiles,  variant  d'intensité  suivant  la  position  du  patiënt  et  le 
moment  de  Texamen,  ordinairement  systoliques  ou  méso-systoliques,  dont  le 
maximum  peut  siéger  en  divers  points  de  la  région  cardiaque,  mais  plus  ordi- 
nairement au  niveau  de  la  pointe  ou  k  quelques  centimèlres  au-dessus  d'elle  : 
ces  souffles,  désignés  par  Stokes  sous  le  nom  de  souffles  fébriles,  sont  attri- 
bués  par  la  plupart  des  auteurs  k  une  insuffisance  fonctionuelle,  résultant  de 
la  parésie  des  muscles  tenseurs  valvulaires  ou  de  la  dilatation  des  cavités  car- 
diaques. Sans  nier  d'une  fagon  absolue  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale 
par  ectasie  ventriculaire,  Potain  la  considére  comme  tout  è  fait  exceptionnelle 

(O  Gillet,  These  de  Paris,  1888. 
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et  a  montré  qu'il  s'agit  presque  toujours,  en  pareil  cas,  de  souffles  extra-car- 
diaques  pulmonaires. 

On  peut,  d'aiileurs,  assister  parfois  k  Fapparilion  de  souffles  valvulaires  dus 
k  une  endocardite  concomitante,  mais  on  sait  combien  cette  éventualité  est 
rare  en  particulier  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Les  caractères  du  pouls  reflètent  les  désordres  des  contractions  cardiaques  : 
il  est  d'ordinaire  accéléré,  faible,  fuyant,  inégaU  irregulier ;  tantót  il  présente 
de  véritables  intermittences  (Hayem,  Galiiard),  correspondant  k  Tabsence  de 
systole  cardiaque,  tan tót  des  intermittences  fausses,  la  contraction  ventriculaire 
étant  insuffisante  pour  déterminer  une  pulsation  perceptible  k  la  radiale.  L'im- 
portance  séméiologique  des  intermittences  du  pouls  a  été  mise  en  lumière  par 
Landouzy  et  Siredey  qui  ont  montré  que  la  myocardite  aiguê  peut  étre  décelée 
par  ce  seul  signe  au  cours  du  second  septénaire  de  la  dothiénentérie,  et  qu'il 
doit  faire  redouter  la  survenance  d'une  mort  subite.  On  retrouve,  du  cóté  du 
pouls,  les  mêmes  phénomènes  d'irrégularité  rythmée  en  série  que  nous  avons 
étudiés  k  propos  des  contractions  cardiaques.  L'accélération  notable  et  persis- 
tante  du  pouls  (120,  \M  pulsations)  comporte,  en  pareil  cas,  une  gravité  pro- 
nostique  bien  connue  des  anciens  cliniciens  et  sur  laquelle  Liebermeister  a 
particulièrement  insisté.  Lorsqu'elle  persiste  après  la  défervescence,  elle  in- 
dique  parfois  une  altera tion  profonde  du  myocarde  et  constitue  une  menace  de 
mort  subite  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  (ChaufTard). 

Les  malades  présentent  une  dyspnée  d'inlensité  variable,  mais  Ie  plus  sou- 
vent modérée,  accrue  par  Ie  moindre  efTort;  Ie  facies  est  anxieux,  pèle,  les 
traits  sont  tirés.  Les  urines  sont  rares,  parfois  albumineuses. 

A  mesure  que  s'accentuent  les  phénomènes  de  collapsus  cardiaque,  on 
observe  une  légere  cyanose  de  la  face  et  des  extrémités,  des  tendances  aux 
lypothymies,  aux  syncopes  répétées,  du  délire  revenant  par  acces,  ou  un  état 
de  subdelirium  continu.  Enfin,  apparaissent  des  accidents  d'asystolie  générale 
OU  partielle  a  marche  rapide,  oedèmes  ou  anasarque,  oedème  pulmonaire,  con- 
gestions  viscérales  passives,  etc,  et  la  mort  survient  comme  conséquence  de 
cef  état  progressif  d'asthénie  cardio-vasculaire. 

La  mort  peut,  d'ailleurs,  être  Ie  fait  d'un  accident  intercurrent,  syncope  ou 
embolie,  dont  la  production  a  été  notée  k  toute  période  de  Tinfection  myo- 
cardique. 

Formes.  Évolution.  Terminaisons.  —  La  description  qui  précède  se 
rapporte  aux  faits  d*intensité  moyenne  ou  sévère  et  représente,  dans  Ie  tableau 
d'ensemble,  l'évolution  clinique  de  la  détermination  cardiaque  des  maladies 
infectieuses  aigucs. 

Mais  on  peut  observer  des  formes  assez  variables  suivant  chaque  cas  en  par- 
ticulier. Nous  en  décrirons,  avec  Beaumé,  trois  principales  :  1°  La  foi^me  atté- 
nuée,  silencieuse,  qui  peut  passer  souvent  inapergue  lorsqu'elle  n'est  pas  Tobjet 
d'un  examen  minutieux,  entrepris  de  propos  délibéré  au  cours  des  maladies 
qui  sont  capables  de  la  produire.  D'oü  Ie  précepte  impérieux  de  surveiller  soi- 
gneusement  chaque  jour  l'état  de  la  circulation  et  des  fonctions  cardiaques  en 
particulier  chez  les  typhoïdiques.  Cette  forme  ne  se  manifeste,  en  effet,  Ie  plus 
souvent  que  par  quelques  perturbations  isolées  et  légères  du  rylhme  cardiaque 
perceptibles  par  Tauscultation  répétée  du  coeur  et  Texamen  du  pouls.  Elle  se 
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termine  d'ailleurs,  clans  la  majorité  des  cas,  par  la  guérison,  mais  elle  peul 
parfois  entratner  la  mort  subite. 

2*  La  fo}*me  cardiaqite  qui  nous  a  servi  de  type,  et  que  caractérise  l'élat  de 
collapsus  du  myocarde  aboutissant,  Ie  plus  souvent,  è  la  mort  par  les  progrès 
de  rinsuffisance  circulatoire  et  de  l'asystolie.  Cependant  les  observations  de 
Stokes,  H.  Huchard,  Landouzy  et  Siredey  ont  établi  la  possibilité  de  la  gué- 
rison  par  rétrocession  des  accidents  menagants  qui  semblaient  comporter  un 
pronostic  fatal;  Galliard(*)  a  vu  guérir  un  malade  parvenu  è  Tétat  de  col- 
lapsus algide. 

3«  La  forme  syncopale  qui  est  moins  une  forme  vérilable  de  la  myocardite 
aiguë  qu*une  manifestation  accidentelle  pouvant  survenir  a  unp  période  quel- 
conque  de  la  détermination  cardiaque  infectieuse,  quels  qu'en  soient  d'ailleurs 
les  autres  symptómes.  La  syncope,  dont  la  pathogénie  aété  rapportée  en  pareil 
cas,  par  Dieulafoy  (*),  k  un  réflexe  inhibitoire  partant  des  ulcérations  intesti- 
nales,  k  une  névrite  pneumogastrique  par  Dewèvre  ('),  ou  encore  a  Tanémie 
bulbaire  (Laveran  et  Bussard),  est  Ie  plus  souvent  sous  la  dépendance  mani- 
feste de  Taltération  myocardique;  elle  se  montre,  du  reste,  dans  toute  pyrexie 
infectieuse  alors  même  qu'il  n'existe  pas  d'ulcérations  intestinales,  et  si  elle 
peut  parfois  se  produire  k  la  période  de  convalescence  chez  les  sujets  plus  ou 
moins  profondément  anémiés,  elle  constitue,  dans  d^autres  cas,  un  phénomène 
initial  entrainant  la  mort  subite  alors  que  la  myocardite  n*avait  pas  encore  été 
soup(^onnée.  Tantót  c*est  un  accident  de  la  période  d'état;  tantót  elle  ne  fait 
que  hdter  la  terminaison  fatale  au  cours  des  manifestations  de  collapsus  d'une 
forme  cardiaque  grave. 

Suivant  Landouzy  et  Siredey,  tandis  que  les  phénomènes  de  collapsus  indi- 
quent  la  prédominance  des  altérations  parenchymateuses  de  la  myocardite 
diffuse,  la  mort  subite  par  syncope  révélerait  au  contraire  l'importance  plus 
grande  des  lésions  d'artérite  infectieuse.  Aussi,  lorsque  la  forme  syncopale 
D  entratne  pas  la  mort,  et  Ie  fait  est  établi  par  un  certain  nombre  d'observa- 
üons,  doit-elle  être  considérée  comme  constituant  une  menace  pour  Ie  déve- 
loppement  ultérieur  de  la  myocardite  scléreuse  chronique,  dont  Tévolution  sera 
commandée  par  celle  des  «  séquelles  »  de  rendartérile  oblitérante,  reliquat  de 
la  phase  aiguö  (Beaumé). 

Pronostic.  —  En  se  reportant  aux  considérations  qui  precedent,  on  voit 
que,  d*une  fagon  générale,  Ie  pronostic  est  grave,  soit  que  Ton  puisse  craindre 
la  mort  subite,  soit  que  Ton  se  trouve  en  présence  d'une  forme  d'intensité 
moyenne  avec  tous  les  dangers  qu'elle  comporte. 

Les  formes  atténuées,  toute  réserve  faite  pour  la  syncope,  comportent  un 
pronostic  moins  sévère,  puisqu'en  pareil  cas  la  guérison  est  la  régie,  et  qu'on 
a  pu  constater  la  disparition  et  la  résorption  des  cellules  dégénérées,  ainsi  que 
la  reconstitution  de  nouveaux  éléments  musculaires  (Hayem). 

Dans  les  cas  plus  intenses,  un  des  facteurs  de  la  gravité  du  pronostic  con- 
siste  dans  la  rareté  de  la  guérison  complete  :  assez  fréquemment,  k  coup  sür, 
on  voit  survenir  la  guérison  apparente,  actuelle;  mais  nous  avons  montré  déjè 

{')  Galliard,  Areh.  de  médecine,  1801. 
(*)  DiEULAFOY;  These  inaug.f  Paris,  1807. 
(')  Dewèvre,  Arch,  de  médecine^  1887. 
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que  la  dispaiïtion  des  accidents,  pour  prolongée  qu'elle  soit,  n'est  pas  défini- 
tive,  cl  que  Ton  doil  redouter  rapparition  des  troubles  de  la  myocardile  sclé- 
reuse,  conséquence  ultérieure  des  lésions  artérielles  qui  continueni  k  évoluer, 
la  maladie  microbienne  étanl  terminée. 

Nous  rappellerons  qu*au  nombre  des  signes  les  plus  graves  on  range  la 
tachycardie  notable,  rassourdissementella  disparition  du  second  bruil  aorlique, 
Ie  r^thme  foetal,  enfln  les  inlermittences  répétées  et  la  tendance  a  la  syncope. 
Diagnostic.  —  Il  est  d*ordinaire  assez  facile  si  Ton  prend  soin  de  surveiller 
atlentivement  l'élat  de  la  circulation  cardiovasculaire  chez  les  sujets  atteints 
d'unc  maladie  infectieuse  aiguö  :  les  troubles  du  rythme  cardiaque,  Taccélé- 
ration,  la  petitcsse  ou  les  irrégularités  du  pouls,  Ie  brult  de  galop,  Tassour- 
dissement  du  premier  bruit  normal,  les  phénomènes  de  dilatation  cardiaque, 
la  tendance  au  collapsus,  la  douleur  a  la  pression  dans  la  région  précordiale, 
les  menaces  de  syncope  fournissent  un  ensemble  de  symptómes  dont  la  réu- 
nion  est  suffisamment  caractéristique. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  bien  des  cas,  la  myocardile  aiguê  ne 
setraduira  que  parquelques  signes  isolésdonl  rinterprétation,  plus  incertaine. 
peut  laisser  place  au  doute  et  reclame  une  attention  loute  particuliere  de  la 
part  de  Tobservateur.  On  doil,  en  effet,  procéder  alors  par  exclusion  ;  lorsqu'on 
aura  reconnu  qu'il  n'existe  pas  de  lésion  valvulaire  ou  péricardique  k  laquelle 
on  puisse  ratlacher  Ic  sympt<ime,  et  qu'il  ne  s*agit  pas  d'un  simple  trouble  de 
rinnervation  cardio-vasculaire  d'origine  toxique  (GalHard),  on  sera  conduit  a 
admettre  la  réalilé  d'une  détermination  infectieuse  sur  Ie  myocarde. 

Traitement.  —  On  aura  recours,  dès  que  l'on  soup^onnera  Tapparilion  de 
la  myocardile,  auxrévulsifsappliqués  sur  la  région  précordiale  :  ventouses  sca- 
rifiées,  vésicaloire,  pointes  de  feu.  En  móme  temps,  on  soutiendra  les  forces 
du  malade  au  moyen  des  toniques  ou  des  stimulants  difTusibles,  quinine, 
alcool,  ether,  acétate  dammoniaque,  et  Ton  s'efforcera  de  prévenir,  ou  de 
combattre  les  tendances  au  collapsus  et  k  la  dilatation  cardiaque  par  les 
injections  de  caféine  ou  l'administration  de  la  digitale  suivant  les  régies  que 
nous  exposerons  plus  loin. 

A  la  période  de  convalcscence,  on  recommandcra  d*évilcr  les  efforts,  les 
mouvements  brusques,  la  station  verticale  prolongée,  les  émotions  vives  dans 
la  crainle  d'une  syncope  mortelle.  L'alimentatipn  sera  subslantielle,  mais  soi- 
gneusement  réglée. 

n.   —  MYOCARDITE   CIIROMQUE. 

Historique.  Définition.  —  La  myocardite  chroniqiie  {myocardile  sclé- 
reu^e,  cirrhose  cardiaque  de  Bristowe)  paratl  avoir  élé  mcntionnée  pour  la  pre- 
mière fois  par  Morgagni(*);  elle  n'est  ensuite  Tobjet  que  de  descriptions  som- 
maircs  ou  incomplètes  de  la  part  de  Boerhaave,  Meckcl,  Frank,  Corvisart, 
Andral,  Cruveilher  lui-mêmc. 

Avcc  les  recherches  de  Letulle(*),  Tétude  de  la  myocardile  scléreuse  entre 
dans  une  phase  plus  scientifique,  et  les  nolions  d'analomie  pathologique  se 

(»)  MomiAGM,  Lettre,  XLV. 

(*^  Letülle,  Ilypcrlrophies  cardiaqucs  secondaircs,  1879. 
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précisent  :  Ia  sclerose  niyocardique,  secondaire  aux  vices  valvulaires,  se  monire 
consÜtuée  pardes  proliféraüons  cellulaires  péri-vasculaires  ou  péri-fasciculaires 
en  relation  manifeste  avec  les  allérations  du  syslème  artériel.  L'influence  pa- 
Ihogénique  de  la  péri-artérite  est,  d*ailleurs,  mise  en  lumière  par  Debove  et 
Letulle(*)  dans  la  sclerose  cardiaque,  prédomipantc  au  niveau  des  piliers  mus- 
eulaires,  qui  accompagne  la  néphrite  interslilfelle  :  c'est  une  détermination 
locale  de  Vartério-capiUary-fibrosis  de  Gull  et  Sul  ton. 

D*après  Weigert,  la  sclerose  du  coeur  se  nlontre  toujours  comme  la  consé- 
quence  d'une  sténose  lente  et  progressive  des  rameaux  coronaires;  on  retrouve 
une  idéé  analogue  dansles  travaux  de  H.  Martin  sur  la  sclerose  dyslrophique('), 
et  dans  ceux  de  Leyden(*)  et  de  HoiTmann  (*). 

Parmi  les  nomhreuses  recherches  entreprises  au  sujet  de  la  sclerose  myocar- 
dique  depuis  une  dizaine  d'annëes,  on  doit  mentionner  comme  ofTrant  une  im- 
portance  particuliere  celles  de  Lancereaux  (*)  qui  en  fait  une  lésion  d'origine 
inflammatoire,  tantót  primitive  et  parfois  en  relation  avec  ralcoolismc,  tantöt 
secondaire  k  une  phlegmasie  des  séreuses  cardiaques;  celles  de  Rigal  el  de 
Juhel-Renoy  (•)  relatives  k  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique,  enlilé  mor- 
bide primitive^ dans  Talcoolisme,  Ie  diabete,  la  goutte,  Ie  tabagisme,  ou  consé- 
culive  au  brightisme,  aux  lésions  valvulaires,  et  debutant  par  de  l'endo-périar- 
lérite  avec  atrophie  secondaire  des  éléments  musculaires ;  celles  de  Ziegler(') 
qui  admct,  è  c6te  de  Torigine  ischémique  presque  constante,  Toriginc  inflam- 
matoire  plus  rare,  et  donne  des  lésions  histologiques  une  description  tr^s  pré- 
cise;  celles  de  Huber(')  qui  accorde  un  róle  prépondérant  aux  lésions  artó- 
rielles,  opinion  défendue  également  par  Fraenkel  (•),  Popoff(''*),  Duplaix(**), 
Demange,  Haushaller  ('*) ;  enfin  celles  de  Byrom-Bramwell  (*')  concluant  k 
lexislence  d'un  type  chronique  et  d'un  type  subaigu  avec  dégénérescence 
li^nulo-graisseuse,  et  mentionnant  Thypergenèse  defibres  élastiques. 

Sigp:ialons  encore  les  travaux  plus  récents  de  Letulle  (**)  sur  les  plaques  atro- 
phiques  et  la  sclerose  molle  par  artérite  des  coronaires;  les  monographies  de 
Weber  ('*),d'Odriozola  (*•);  la  note  de  Letulle  et  Nicolle  (")  sur  la  sclerose  élas- 
licogène;  Ie  mémoire  de  Brault(**);  et  Texcellente  these  de  Nicolle  (*•)  sur  «  les 
grandes  scléroses  cardiaques  »  que  nous  avons  mise  k  contribution  pour  Ia 
rédaction  de  ce  chapitre. 

(•)  Debove  cl  Letulle,  Arch.  de  médecine,  1880. 

(*)  H.  Martin,  Revue  de  médecine,  1881. 

(*)  Leyoen,  Zeilsch.  f,  klin  Med,j  1884. 

(*)  IloFFMANN,  l'irch,  arch.,  1886. 

(*)  Lancekeaitx,  Anat,  patiioL,  1870. 

('■•)  Rigal  et  Juiiel-Renoy,  Arch.  de  médecine,  i^Si. —  Juiiel-Renoy,  Th.  inaug,,  Paris.  1882. 

(';  ZiEGLEtifAnal.  patholog,,  188*2,  léna,  1887. 

(»)  UuBER,  Arch.  de  Wirchow,  1882. 

O  Fr-unkel,  Zeilsch,  f.  Min.  Med.,  1882. 

(*0  PoPOKF,  Wratch.,  1882. 

(**)  Duplajx,  These  inaug..  Paris,  1883. 

(")  Demange,  Uausiialter,  These  inaug.,  Nancy,  188G. 

(°)  Byrom-Bramwell,  Diseases  of  the  Heart  and  Aorta,  Edinburgh,  1884. 

(**)  Letulle,  Soc.  anat.  et  Soc,  méd.  des  /iopi^aiiJr,1887. 

e»)  Weder,  These  inaug..  Paris,  1887.  . 

(*•)  Odriozola,  ir/ié«cirt<iM(;.,1888. 

(")  Letulle  cl  Nicolle,  Soc,  analomiq,^iS^, 

e*)  Brault,  Etude  sur  Tin flammation,  1888. 

(»»)  NicollE;  These  inaug..  Paris,  1890. 
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L'histoire  analomique  et  clinique  de  la  myocardile  chronique  scléreuse  se 
trouve  complétée  par  H.  Huchard,  tanl  dans  ses  le^ons  que  dans  une,  commu- 
nicaiion  k  la  sociélé  médicale  des  hópitaux  et  un  volumineux  mémoire  paru 
Tannée  dernière  sur  la  cardio-sclérose  (*) ;  enfin,  par  Bard  et  Philippe  (*),  et  par  Ia 
these  de  Beaumé(^). 

Anatomie  pathologique.  —  Avant  d'entrer  dans  Ie  corps  même  du  sujet, 
il  nous  semble  indispensable  d'indiquer  combicn,  même  a  Theure  actuelle,  les 
limites  en  sont  encore  vagues  et  presque  impossibles  k  délermlner.  Nous 
voyons,  en  effet,  dans  un  des  plus  récenls  mémoires  sur  la  question  (juin  1802) 
H.  Huchard  admettre,  comme  composant  Ie  groupe  des  myocardites  chroniques, 
la  myocardite  parenchymateuse  chronique  de  la  syphilis,  la  myocardite  inter- 
stitielle  chronique  primitive,  individualisée  par  les  recherches  de  Bard  el  Phi- 
lippe, et  la  myocardite  chronique  scléreuse  ou  arlério-sclérose  du  cccur.  Il 
prend  soin,  d'ailleurs,  de  montrer  que  la  plupart  des  faits  décrits  comme  ap- 
partenant  aux  deux  premières  formcs,  doivent  rentrer  dans  les  myocardites 
interstitielles  non  suppuratives  et  la  classe  des  cardiopathies  artérielles. 

D'autre  part,  Ie  róle  des  lésions  artérielles  elles-mêmes et  leur  influence  sur  la 
topographie  des  altérations  du  myocarde  sont  tres  diversement  inlerprétés  sui- 
vant  les  auteurs  qui  ont  éludié  la  sclerose  cardiaque.  Aussi  croyons-nous  qu'il 
serait  premature,  tout  au  moins,  de  vouloir  distinguer  des  espèccs  nosologiqucs 
et  qu'il  est  préférable  de  condenser  dans  une  description  d*ensemblc  les  mul- 
tiples  documents  rclatifs  aux  myocardites  scléreuses  chroniques,  réunies  sous 
Ie  nom  de  sdéroses  du  coeur,  •  De  toutes  les  scléroses  viscérales,  dit  Nicolle,  celle 
ducoeurest  peut-ótre  la  plus  mal  connue.  Tres  obscure  dans  ses  causes,  discutée 
dans  sa  séméiologie,  il  lui  aurait  fallu  au  moins  une  base  anatomique  certaine. 
Tel  n'esl  malheureusement  par  Ic  cas,  et,  au  seuil  méme  de  la  question,  com- 
mencent  les  divergences  ».  Nous  ne  saurions  mieux  exprimer  l'impression  qui 
résulte  de  la  lecture  des  nombreux  mémoires  publiés  sur  ce  sujet  si  controverse. 

Étude  macroscopiqne.  —  Dans  la  myocardite  scléreuse  des  auteurs,  grandes 
scléroses  de  Nicolle,  Ie  coeur  est  augmenté  de  volume  par  suite  de  son  hyper- 
trophie,  souvent  tres  accentuée,  et  de  la  dilataiion  variable  de  ses  cavilés.  Son 
poids  oscille,  d'ordinaire,  de  iOO  k  600  grammes ;  on  l'a  vu  atteindre  900  et  plus. 

Les  ventricules  présentcnt  des  altérations  plus  notables  que  les  orcillettes. 
Bien  que  les  deux  ventricules  puissenl  ótre  égalcment  intéresses,  c'est  presque 
toujours  au  niveau  du  venlriculc  gauche  el  de  la  cloison  inlcrvenlriculaire 
que  SC  monlrenl  les  lésions  prédominanlcs  (Morgagni,  Hamernjk) :  la  région 
de  la  pointe,  ou  la  moilie  inférieure  du  cóne  myocardique,  constitue  un  véri- 
table  licu  d'éleclion  (II.  Huchard,  Nicolle).  Dans  quelques  cas  exceplionnels, 
rhypertrophicpeutétre  plusmarquéepourle  ventricule  droit  (Bard  cl  Philippe). 

Les  parois  cardiaques  présenlenl,  a  la  coupe,  une  augmenlation  d'épaisseur 
variable  suivant  les  régions  et  la  lopographie  des  parties  sclérosées.  Le  tissu 
musculaire  est  plus  ferme,  plus  résislant;  d'un  brun  rougcAlrc  dans  les  por- 
tions restécs  saines,  il  offre,  au  niveau  des  foyers  de  sclerose,  un  «  endurcisse- 

(*)  H.    Hlxiiard,  Soc,  méd.  des  hopit.,  juin   1887,  juillcl-aoiH  1891;  Hev.  de  médecine^  juin, 
aoüt,  scpicinbre  1892. 
(«)  Bard  cl  Philippe,  Hev,  de  médecine,  aoót  1891. 
(*)  Beaumé,  Loc,  cit. 
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ment »  (Corvisarl),  une  rélractilité  caractérisüqucs ,  avec  une  coloration  gri- 
sétre  péle,  ou  jaundtrc,  parfois  móme  blanc  bleuétre  nacrée,  loujours  différente 
de  Ia  ieinle  feuille-morie  de  la  myocardiie  des  maladies  aiguOs  infectieuses. 
La  paroi  est  amincie  dans  les  poinls  oü  siègent  des  Hots  notables  de  sclerose, 
tandis  que  les  portions  indemnes  du  myocarde  forment  relief  dans  Tintervalle 
ou  autour  de  ces  foyers  :  ceux-ci,  sur  une  section  transversale,  ont  une  dispo- 
silion  étoilée  avec  anastomoses  de  leurs  ramifications  qui  circonscrivent  des 
espaces  oü  Ie  muscle  paralt  indemne;  coupes  suivant  leur  longueur,  ils  ont 
Faspect  de  tractus  dont  les  extrémités  s*intriquent  avec  les  faisceaux  du  myo- 
carde, rappelant  ainsi  les  intersections  musculo-aponévrotiqucs  (NicoUe). 

Dans  certains  faits,  la  confluence  des  foyers  de  sclerose  peut  Olre  telle  que 
loute  Tépaisseur  de  la  paroi  myocardique,  du  péricarde  è  Tendocarde,  soit 
inléressée. 

On  rencontre  parfois  un  autre  mode  d'altération  décrit  par  Ziegler  et  par 
Letulle,  sous  Ie  nom  de  sclerose  molle  :  réparlis  de  la  même  fagon  que  les 
foyers  de  la  sclerose  dure,  ceux-ci  n'entralnent  pas  Tamincissement  de  la 
paroi,  et  Ie  myocarde  ambiant  ne  fait  pas  saillie  k  leur  pourtour.  Ils  sont  con- 
slitués  par  un  tissu  blanc  grisdtre  ou  jaunfttre,  offrant  une  moUesse  et  une 
humidité  toutes  spéciales.  Parfois  ils  présentent  une  coloration  hémorrhagique 
OU  rouillée,  due  k  des  infarctus  hémorrhagiques  résultant  de  thromboses  vas- 
culaires  rapides  (Desnos  et  Huchard).  Reliëe  par  Ziegler  et  Letulle  a  Tisché- 
mie  par  sténose  des  branches  coronaires,  la  sclerose  molle  ne  représente,  pour 
Ziegler,  qu*un  stade  moins  avance  de  la  sclérogénèse  :  sous  Ie  nom  de  sclerose 
jeune,  H.  Huchard  Toppose  k  la  sclerose  adulte  et  établit  ainsi  leur  filiation. 

Les  foyers  isolés  de  sclerose  sont  Ie  plus  ordinairement  situés  dans  l'épais- 
seur  du  muscle,  parfois  sous-épicardiques,  mais  ils  seraicnt  presque  toujours 
séparës  de  Tendocarde  par  un  liséré  de  tissu  sain  (Nicolle). 

Les  artères  coronaires  offrent  constamment,  au  niveau  de  leurs  principales 
branches,  des  lésions  manifestes  d*athérome;  les  petites  ramifications  sont  Ie 
siège  d'altérations  d*endopériartéritc  sur  lesquelles  nous  aurons  k  revenir,  el 
qui  commandent,  pour  la  plupart  des  auteurs,  la  genese  et  la  distribution  de 
la  myocardite  scléreuse. 

Les  troncs  nerveux  sont  ordinairement  indemnes. 

L'aorte  et  Tarbre  artériel  dans  son  ensemble  sont  toujours  affectés  d'alhé- 
rome  ou  d'endartérite. 

Au  nivoau  de  Tendocarde,  on  observe  d*une  fagon  k  peu  prés  constante  des 
épaississements  scléreux,  parfois  doublés  de  caillots  anciens  en  voie  d*organi- 
8ation  et  paraissant  établir  une  transition  avec  lanévrysme  partiel. 

Mémes  lésions  fibreuses,  dans  nombre  de  cas,  au  niveau  du  péricarde,  aux- 
quelles  on  a  voulu  parfois  rattacher  la  production  de  la  sclerose  du  coeur  : 
myocardite  péricardogène  (Brouardel,  Poulin)  (*). 

Du  c6té  des  autres  viscères,  on  a  signalé  la  sclerose  rénale,  et  aussi  Ie  rein 
cyanotique,  volumineux,  avec  ocdème  et  congestion.  De  m^me  pour  Ie  foie  qui 
présente  fréquemment  les  caractères  du  foie  muscade. 

Les  infarctus  viscéraux,  Tapoplexie  pulmonaire,  sont  tres  communs  (Nicolle). 

Étude  histologiqne.  —  Les  lésions  de  la  myocardite  chronique  portent  avant 

(•)  Poulin,  These  inaug,.  Paris,  1881. 
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'      eardiques  qui  i^oal  ai- 

leintes    de    dégénéra- 

^      tiiins^ranulo-rragmen' 

lain?   cl   disparaissenl 

par  rt^'sorplion  ;  les  al- 

\io\cs    nurmaux   sonl 

en  n  pp  1  ons  simplcmcnt  iin  peil  tas- 

sés,   les  cellules  lixes 

onlconservé  leur  dïs- 

quelques    leiicocytcs. 

Dans  ]a  sclerose 
nwlle  (fig.  4).  les 
parüis  des  loget- 
Ics  sonl  <^paissics 
cl  PC  colorenl  par 
Ie  carmÏD ;  les  al- 
véolcs  aplatis,  al- 
Inngés,  prenaent 
Taspect  de  sim- 
ples {ïssures;  les 
vaisseaux  capil- 
laircs  conservonl 
Icui'  calibrc  nor- 
inal,  mais  leur  pa- 
roiadbère  au  lissu 
fibroïdc;  les  cellu- 
les inlersUliellcs 
dcmeurent  intac- 
tcs. 


■kl^ 


La  sclémse  iJure  {Vig.^)  est  constiUiéepardu  tisau  fibi-eux  adulte  dfL 

bloes  fibroïdes  au  sein  de.iquels  les  capillaires  onl  progressivemenl  disparu 


de 
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:i  que  lea  fissures  représenlanl  les  dcrniers  vcf'liges  des  nlvóoies;  cliaqup 
lol.  sur  une  coupe  longitudinale,  fournil,  dnprt'-s  Nicolk-,  Vimagc  d'une  bande 
lemogène  noo  fibrülaire.dun  rosc  vif.  sur  laquclie  se  délachenldcs  séries  clair- 

mées  de  cellules  fusiformes  et  de  granulations  pigracnlaires.  On  conatale,  en 
Wtre,  au  moyen  de  léosine  cl  de  la  polasse,  une  hvpergenèse  des  fibres  ólae- 
■|ques(B.vrom-Bramwell,  Balzer,  Letullc  el  Nicolle)  qui  serail  en  reiotion  directe 
^ec  Ir  persistauce  de  Ia  dilatalion  capillaire  dans  un  Hol  de  sclerose  dure. 
.  Les  altérations  de  la  fibri:  mmculahi;  elle-inóme  nnl  élé  asscz  divcrscment 

Seri  les  ou  interprélées 
P^r  les  obserraleurs,  ce 
qui  tient  a  la  mulüplieiti! 
lies  lypes  qui  se  peuvenl 
rencontrcr  suivanl  les  ' 
|>i.'riodes. 

La  dégénérescence 
graisseuse.admise par  Pe- 
ter, est  regardée  comme 
rare  dans  la  sclerose  pure 
par  H.  Hucbard  ;  siiivanL 
Juhel-Renoy,  LeluUe,  Nï- 
cnllc,  elle  nc  lui  appar- 
liendrail  mémc  jnuiais. 

Les  premiers  slades  de 
la  dégduéresccncc  el  de 
la  (lisparition  des  fibrcs 
musctilaircs  reléve  de 
latrophic  simple  (Juhel- 
Renoy)  ou  de  la  dégéné- 
ralinn  granulo-rragmentairc (W icolle).  Lea  fibres  alrophiée8,priv^csdo  noyaux, 
oiil  perdu  plus  ou  moins  complélemenl  leur  sLriation  et  sont  obscureies  par 
line  abondanle  innilration  de  graniilations  Irès  fines ;  k  cetle  phase  granuleuse, 
siiccède  celle  de  fragmentation  et  de  fissuration  irrégulières,  les  cellules  met- 
lanl  en  liberté,  par  leur  ëclatemenl,  leur  pigment  el  des  produils  de  désinlé- 
gration  qui  sont  progressivenient  rcsorb<5s.  Nicolle  insiste  sur  l'inlégril^  des 
vaisseaux  capillaires  du  tissu  interstitiel  et  sur  l'abscnce  de  diapédése  qui 
coexistenl  avec  ces  lésions  de  la  fibre. 

A  une  période  plus  avancée  se  rencontre  Vêtal  feiuHUé  de  In  fibre,  corres- 
pondant  ö  la  lësion  dtócrile par  Cornil  et  Bnuill,  dans  lescceursd'atbéromateus, 
sous  Ie  nora  d'cxagération  de  Ia  striation  longitudinale;  enfin  \'état  vacuolahv, 
'tade  plus  avance  du  precedent,  sorte  d'ccdème  de  la  fibre  qui  présente  dans 
wn  protoplasma  plusieurs  vacuoles  de  volume  variable,  isolées  ou  eonfonduca 
en  partie.  L'élémenl  musculaire  est  souvent  hypertrophié  dans  sou  ensemble, 
Ie  noyau,  loiijours  luméfió.  persiste  jusqu'ft  la  dissocinllon  des  extrémilés  de 
In  fibre,  qui  prcnnent  alors  Taspecl  dun  pinceau,  ou  jusqu'ö  la  segmcnlntioD 
en  disqnes  éléraenlaires. 

Suivant  Nicolle,  qui  a  bien  décrit  ces  lésions  des  fibres  musculaires,  i'état 
fendillé  el  rélal  vacuolaire  n'appartiennent  pas  en  propre  èi  la   myocardite 
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scléreuse ;  on  les   rencontre  dans  les  souiTrances  les  plus  diverses  du  myo- 
carde. 

Il  semblc  en  ótre  de  méme  de  la  dégénérescence  granulo-pigmentaire,  de 
la  dégénérescence  amyloïde  (Letulle  et  R.  Moutard-Martin,  Ribail  et  Brault), 
de  la  transformation  vitreusc  (H.  Huchard,  Weber),  et  de  la  segmcntation 
musculaire  de  Renaut  et  Landouzy,  constatée  par  la  plupart  des  observateurs 
dans  des  cas  tres  divers  (Recklinghausen,  Arthaud  ('),  Romberg,  Weber, 
Nicolle,Tedeschi(*),  etc).  Nousavons  signalé  déjè  (voy.  p.  d06)  que  cette  seg- 
mentation  paralt  être  une  lésion  banale  vraisemblablement  d*origine  agonique 
(Recklinghausen,  Nicolle,  Oeslreich,  P.  Guttmann).  Quant  k  la  myocardite  seg- 
mentaire  primilive,  spécifiée  par  Renaut(*),  elle  n'a  pas  jusqu'ici  rencontre  con- 
(irmation,  et,  suivant  Recklinghausen,  elle  demeure  au  rang  d'une  hypothese. 

Les  auteurs  sont  loin  de  s'accorder  au  sujet  de  l'hypertrophie  vraic  des  cel- 
lules  musculaircs  non  dégénérées ;  Nicolle  déclare  n*avoir  pas  fait  de  recherches 
k  ce  sujet,  mais  avoir  constaté  que  Thypertrophie  des  noyaux  est  toujours 
irrégulièrement  distribuée,  tant  au  voisinage  des  foyers  que  loin  d*eux,  etsans 
rapport  avec  Ie  volume  de  la  fibre  correspondante.  L'augmentation  de  volume 
du  myocarde  paratt  dépendre,  non  de  l'hypertrophie  musculaire,  mais  de  la 
prolifération  conjonclive. 

Si  Ton  envisage  Ie  foyer  de  myocardite  scléreuse  dans  son  ensemble,  on 
constaté  en  général,  comme  l'a  montré  Nicolle,  un  retard  du  processus  des 
parties  centrales  sur  la  périphérie. 

Du  cóté  des  vaisseaux,  on  rencontre  des  lésions  presque  constantesdontl'im- 
portance  est  considérable ;  leur  étude  dominc  celle  de  la  topographie  et  de 
la  pathogénie  des  myocardites  chroniques  (Beaumé). 

Depuis  les  recherches  de  Debove  et  Lelulle,  tous  les  observateurs  ont 
signalé  Texistence  de  lésions  artérielles  consistant,  soit  dans  Tendartérite  ou 
la  périartérite,  soit  dans  Tassociation  de  ces  deux  modes  du  processus  phlegma- 
sique;  mais  nous  verrons  que,  d*accord  sur  la  réalité  du  fait,  ils  ont  émis  des 
opinions  divergentes  au  sujet  du  róle  des  altérations  vasculaires  dans  la  genese 
et  Tévolution  de  la  myocardite. 

Les  branches  artérielles  de  calibre  ou  les  artérioles  qui  traversent  les  foyers 
scléreux  tantót  sont  en  contact  immédiat  avec  Ie  tissu  de  sclerose,  et  dans 
ce  cas  leur  tunique  externe,  épaissie,  indurée,  se  confond  avec  lui  de  fagon 
d'autant  plus  intime  que  la  lésion  est  parvenue  a  une  phase  plus  avancée, 
tantót  au  contraire  elles  sont  entourées  d'une  sorte  de  manchon  composé  de 
fibres  musculaires  relativement  saines,  et  l'on  voit  alors  les  vaisseaux,  «  nor- 
malement  extérieurs  aux  faisceaux  musculaires,  devcnir  l'axe  des  parlies  res- 
pectées  par  la  lésion  cirrhotique  qui  les  englobe  » (Nicolle). 

Dans  les  deux  cas,  on  peut  rencontrer  rendarlérilc  et,  comme  conséquence, 
Toblitération  plus  ou  moins  complete  de  la  lumière  du  vaisseau ;  Ie  fait  est  d'ail- 
leursplus  rare  pour  les  artères  environnées  de  fihrcs  musculaires  intactes. 

Il  n'existc  pas  de  parallélisme  obligé  entre  les  lésions  de  rarlério-sclérosc 
inlra-myocardique  et  les  altérations  alhéromaieuses  de  larbre arlériel  (H.  Hu- 

(')  Arthaud,  Soc,  des  Sciencei<  viéd.  de  Lyon,  scptcinbrc  1891. 
(*)  TedeöciiI;  Arrfu  de  Virrhon\  Bd  CXXVIII,  1892. 
p)  Renaut,  Académie  de  médecine,  févricr  1890. 
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chard)  ou  méme  ie  degré  de  la  sclerose  du  myocarde ;  cependant,  suivant 
NicoUe,  les  lésions  des  artérioles  paraisseni  beaucoup  plus  souvent  propor- 
tionnelles  que  celles  des  vaisseaux  de  calibre  aux  altérations  scléreuses  du 
muscle. 

Les  grosses  veines,  presque  toujours  environnées  de  faisceaux  musculaires 
indemnes,  sont  ordinairement  saines ;  parfois  ellcs  présenten!  un  léger  degré 
de  périphlébite,  mais  elles  n^ofTrent  jamais  de  lésions  d'endophlébite  amenant 
leur  obturation,  méme  au  sein  des  foyers  de  sclerose  adulte.  Les  veinules  par- 
ticipenl  plus  souvent,  et  d*une  fagon  plus  complete,  è  la  fibrose  circonvoisine 
(NicoUe). 

Les  capillaires,  surtoul  dans  les  phases  initiales  des  foyers  de  sclerose,  peu< 
vent  présenter  des  dilatations  manifestes  donnant  une  apparence  aréolairc 
(H.  Huchard,  Weber). 

Enfin,  d*après  Letulle('),  on  observerait  également  un  certain degré  de  stase 
Ijmphatique  qui  jouerait  un  róle  important  dans  les  phénomènes  de  scléro- 
genese  par  suite  de  la  rétention  de  déchets  irritants  et  toxiques. 

Du  cóté  de  Tendocarde,  les  lésions  évoluent,  comme  Ta  montré  Nicolle,  en 
trois  périodes  :  tuméfaction  des  cellules  plates  avec  coUiquation  et  état  granu- 
leux  du  stroma  interposé,  amenant  la  thrombose;  néoformation  vasculaire 
penetrant  la  séreuse  et  diapédèse  de  leucocytes ;  enfin,  sclerose  de  Tendocarde 
et  organisation  du  caillot.  L*étendue  de  ces  lésions  est  commandée  par  celle 
de  la  myocardite  sous-j acen te. 

Topographie  et  Pathogénie.  —  Si  Ion  jette  un  coup  d'oeil  d  ensemble  sur  les 
interprétations  formulées  par  les  divers  obscrvateurs,  on  constate  que  Ie  pro- 
blème  pathogénique  consiste  tout  entier  dans  la  démonstration  de  deux  théo- 
ries  invoquées  tour  k  tour  comme  propres  k  Ie  résoudre  :  la  theorie  de  lïs- 
chéniie  ou  de  la  sclerose  dyslrophique^  et  la  theorie  inftammaloire.  La  pre- 
mière est  celle  de  Taction  indirecte  et  de  la  production  des  lésions  k  distance  ; 
Ia  seconde  admet  Taction  directe  des  causes  susceptibles  d'engendrer  la 
sclerose. 

1®  La  theorie  de  la  scléi^ose  dystrophique  a  été  créée  par  H.  Martin,  qui  a 
montré  que  l'endartérite  oblitérante  progressive  des  pelites  artères  a  pour  con- 
séquence  Tischémie  du  territoire  vasculaire  et  Tinsuffisance  de  nutrition  des 
portions  de  ce  territoire  les  plus  éloignées  du  vaisseau  :  les  éléments  nobles  dé- 
génèrent  et  sont  résorbés,  tandis  que  Ie  tissu  inlerslitiel  se  développe,  évolue 
vers  la  fibrose  et  prend  la  place  de  la  fibre  musculaire  disparue.  Elle  s  appuie 
sur  les  faits  indéniables,  dans  la  myocardite  sclércuse,  de  Texistence  d'une  en- 
(lartérile,  de  la  localisation  tres  commune  du  processus  scléreux  Ie  plus  loin 
possible  du  vaisseau  artériel,  et  aussi  de  Tabsence  de  diapédèse.  Elle  a  été 
adoptée  par  Leyden  pour  les  cas  de  sclerose  avec  rétrécissement  lent  et  pro- 
gressif  des  artérioles. 

Tout  en  admettant  Tendartérite  oblitérante  et  Tinfluence  de  Tischémie,  c'est- 
a-dire  Taction  indirecte,  Ziegler  et  Huber  ont  émis  une  interprétation  quelque 
peu  différente  :  ils  considèrent  la  sclerose  myocardique  comme  la  cicatrice  d'un 
infarctus  répondant  soit  k  la  nécrobiose  d'un  bloc  de  fibres  (nécrose  insulaire  : 

(')  Letulle,  Soc.  méd,  des  hêpit.y  1887. 
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Ziegler),  soit  èune  desiruction  ccllule  kcellule  (nécrose  moleculaire :  Huber). 

La  theorie  de  la  sclerose  dystrophique  par  endartérite  oblitérante  progres- 
sive  a  été  également  soutenue  par  Weigert,  par  HofTmann,  par  Landouzy  el 
Siredey,  qui  ont  établi  Ie  róle  pathogénique  de  l'endartérite  du  myocarde, 
reliquat  d'une  maladie  infectieuse,  k  Tégard  de  Tévolution  ultérieure  de  la 
sclerose  cardiaque. 

Enfin,  H.  HuchardetWeber  lui  accordent  une  importance  prépondérante  et 
lui  rattachent  Ie  plus  grand  nombre  des  faits.  lis  admettent  cependant,  k  cóté 
de  la  sclerose  dystrophique  aveclésionsa  la  périphérie  du  territoire  vasculaire, 
l'existence  moins  frequente  de  la  sclerose  périartérielle  d'origine  inflam- 
matoire,  et  aussi  la  réunion  des  deux  formes  précédentes  constituant  une 
variété  assez  commune  de  sclerose  mixte. 

2®  Dans  la  theorie  in/lammatoire,  les  lésions  débutent  autour  des  vaisseaux 
par  extcnsion  du  processus  de  périartérite,  et  progressent  en  marchant  du 
centre  k  la  périphérie  du  territoire  irrigué  par  Ie  vaisseau  malade. 

Ce  mode  pathogénique  a  été  invoqué  par  Debove  et  Letulle  dans  la  localisa- 
tion  myocardique  de  la  diathèse  fibreuse.  et  par  Rigal  et  Juhel  Renoy  dans 
la  sclerose  hyperlrophique  périvasculairc  :  la  sclerose  est  une  propagation  de 
rendo-périartérite. 

De  même,  pour  Duplaix,  Tartério-sclérose  généralisée  commande  directe- 
ment  Ie  processus  de  la  sclerose  viscérale,  Tartère  atteinte  d'endo-périartérite 
constituant  Ic  point  de  départ  de  la  lésion. 

Dans  sa  these  déjè  citée,  entreprise  sous  l'inspiration  de  Letulle,  Odriozola 
se  montre  partisan  de  l'action  directe,  tout  en  formulant  quelques  réserves  au 
sujet  de  Tinfluence  pathogénique  de  la  sténosc  artérielle  et  de  Tischémie  par 
endartérite.  Mais  il  s'agit  en  pareil  cas,  pour  Odriozola,  bien  moins  d*une 
extension  du  processus  périartériel,  dont  la  constance  ne  lui  scmble  pas  établie, 
que  d*une  sclerose  des  capillaires  eux-mêmes  entratnant,  comme  conséquence, 
la  fibrose  périfasciculaire.  Cette  fagon  d*envisagcr  Ie  mécanisme  de  la  scléro- 
genèse  myocardique  est  tres  voisine  de  l'opinion  soutenue  par  Brault  dans  sou 
«  Étude  sur  Tinflammation  » ;  pour  lui,  en  effet,  la  cirrhosc  cardiaque  n'est  que 
la  conséquence  d'une  lésion  simultanée  desartères,  des  capillaires  et  du  stroma 
connectif.  Le  seul  résultat  de  l'oblitération  artérielle  consiste,  d*après  Brault, 
dans  la  produclion  d'un  infarctus  dont  les  lésions  ne  sauraient  être  assimilées 
k  celles  de  la  myocardite  scléreusc. 

Pour  Nicolle,  Taction  directe  des  agents  pathogènes  sur  Tendocarde  et  Ten- 
dartére  semble  démontréc ;  mais  il  luiparattimpossible  d'assimilerè  ces  lésions 
celles  du  myocarde,  «  la  dégénérescence  rapide  et  brutale  de  la  fibre-musculaire 
ne  correspondant  h  rien  de  scmblable  du  cóté  de  la  membrane  interne  des 
artèrcs  et  du  cocur,  »  et,  d'aulro  part,  les  allérations  interstiticlles  se  montrant 
toujours  biens  moins  accusées  et  infiniment  plus  lentes  dans  leur  évolution. 
On  ne  saurait  donc  établir  un  rapport  mathématique  entre  Tendartérite  et  la 
sclerose,  et  voir  dans  celle-ci  un  cfFet  dont  la  première  serait  la  cause;  mais  on 
ne  saurait  davantage  nier  une  semblable  relation.  11  est  permis  cependant  de 
supposerque  Taclion  de  la  cause  irritante  trouve  un  auxiliaire  dans  l'ischémie 
qui  augmenle  la  vulnérabilité  de  la  fibre  et  diminue  la  force  de  réaction  du 
stroma;  ainsi  s'expliquerait  le  début  presque  constant  des  foyers  de  dégénéra- 
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lion  dans  les  territoires  de  moindre  nulrition.  Il  ne  voit,  d'ailleurs,  dans  la 
sclerose  péri-artérielle  qu'une  variété  de  sclerose  péri-fasciculaire  siégant  prés 
des  gatnes  vasculaires,  et  qu'on  rencontre  surtout  dans  lespiliersde  la  mitrale  : 
elle  conslituerait  toujours  une  lésion  accessoire  et  dénuée  de  l'importance 
qn'ont  voulu  lui  attribuer  nombre  d'histologistes  donl  les  recherches  n*ont 
porté  que  sur  les  colonnes  charnues  du  ventricule  gauche. 

En  résumé,  suivant  Nicolle,  il  s  agit,  au  début,  d'une  dégénérescence  brutale 
de  la  fibre,  procédant  par  foyers  distincls  développés  Ie  plus  loin  possible  des 
vaisseaux,  suivie  d'une  édification  scléreuse  lente,  sans  infiltration  leucocy- 
tique,  el  offrant  deux  stades  successifs,  Tun  vasculaire,  Tautre  invasculaire. 
Laction  directe  de  Tagent  morbigène  sur  Tendartére  est  manifeste,  mais  toute 
relation  de  cause  è  effet  entre  cette  endartérite  et  la  dégénération  granulo- 
fragmentaire  ne  saurait  étre  démontrée,  pas  plus  qu'on  ne  peut  la  trancher  par 
la  négalive.  Ce  qu'il  est  permis  d*affirmer,  c'est  qu'il  s'agit  de  phénomènes  k 
évolution  assez  rapide,  successive  et  non  progressive. 

Enfin,  d'après  Bard  et  Philippe,  k  cóté  de  Tartério-sclérose  du  coeur,  on  doit 
admetlre  lorigine  inflammatoire  et  conjonctive  d'une  classe  distincte  de  myo- 
cardite  chronique  (ibreuse  primitive,  dans  laquelle  les  lésions  vasculaires  ne 
posséderaieni  aucune  importance  pathogénique,  Taction  de  la  cause  morbide 
nyant  porté  simultanément  sur  Ie  tissu  conjonctif  interstitiel  et  sur  celui  de 
Tendartére. 

Étiologie.  —  Lescauses  de  Ia  myocardite  scléreuse,  bienqu'elles  présentcnt 
oncore  quelque  incertitude,  semblent  devoir  être  réparties  en  deux  groupes 
(listincts  :  les  substances  toanqiies  et  les  agents  infectieux.  Quelque  soit  Ie  mode 
intime  de  leur  action,  qu'il  porte  primitivement  sur  les  vaisseaux  artériels  ou 
sur  Ie  tissu  connectif,  ou  qu'il  s'adresse  simultanément  aux  divers  éléments 
constitutifs  du  myocarde,  on  ne  saurait  nier  les  relations  évidentes  qui  les  rat- 
tachent  au  développement  de  la  sclerose  du  coeur  :  Ie  fait  d'observation 
(lomine  la  theorie  pathogénique  édifiée  pour  Tinlerpréler. 

Parmi  les  causes  toxiques,  les  unes  ressortissent  h  l'introduction  de  sub- 
stances  nocives  venues  du  dehors.  La  plupart  des  auteurs,  k  l'cxemple  de 
Lancereaux,  incriminent  Talcoolisme ;  l'influencedu  plomb,  du  tabac,  signalée 
par  Juhel-Renoy,  a  été  confirmée  dans  un  grand  nombre  d'observations  (Du- 
plaix,  H.  Huchard).  Dans  d'autres  cas,  il  s'agit  de  substanccs  toxiques  éla- 
borées  par  Torganisme,  en  un  mot  d'une  auto-intoxication,  comme  dans  la 
goutle,  Ie  diabete,  Ie  brightisme,  etc. 

Quant  aux  causes  d'ordre  infectieux,  inlimement  reliées  aux  précédentes 
par  Ie  róle  aujourd'hui  bien  établi  des  poisons  solubles  ou  toxines  d'origine 
microbienne,  elles  comprennent  la  plupart  des  maladies  infectieuses  que  nous 
avons  mentionnées  déjè  k  propos  des  myocardites  aiguös.  La  variole  a  été 
signalée  par  Brouardel  comme  entratnant  des  altérations  cardio-vasculaires 
susceptibles  d'une  évolution  ultéricure  individuelle;  mais  c'esl  surtout  aux 
recherches  de  Landouzy  et  Siredey  que  Ton  doit  de  connaltre  l'influence  des 
maladies  infectieuses,  et  en  particulier  de  la  fièvre  typhoïde,  sur  Ie  dévelop- 
pement de  lésions  artério-myocardiques  survivant  a  la  maladie  première  et 
determinant  la  sclerose  du  coeur.  La  scarlatine,  Ie  rhumatisme,  la  diphthérie, 
Ic  paludisme,  la  grippe,  etc,  ont  été  notés  comme  causes  de  la  myocardite 
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scléreuse.  Elle  a  été  constatée,  d'ailleurs,  par  Charrin  et  Brault  comme  une 
des  conséquences  les  plus  ordinaires  de  rinjeclion  expérimenlale  des  produils 
de  culture  du  microbe  pyocyanique.  On  Tobserve  également  chez  les  vieil- 
lards,  les  individus  surmenés  (Fraenkel),  enfin  dans  la  syphilis,  comme 
conséquence  des  altérations  artérielles  si  communes  en  pareil  cas. 

S3rinptöin6S.  —  Le  tableau  clinique  de  la  myocardite  scléreuse,  quoi- 
qu'assez  fruste  encore  sur  bien  des  points,  présente  cependant  un  certain 
nombre  de  grandes  lignes  aujourd'hui  nettemenl  tracées  par  les  recherches  de 
Rühle('),  de  Lancereaux,  Rigal,  Juhel-Renoy,  Brehm  (*),  Huber,  Riegel('), 
H.  Huchard.  Il  estcomposé  par  Tassociation  de  symplómes  dont  quelques-uns 
sont  directement  imputables  k  Taltération  du  muscle  cardiaque,  iandis  que  les 
autres  sont  sous  la  dépendance  de  Tarlério-sclérose  ou  des  lésions  consécutives 
des  diflFérents  viscères  :  aux  divers  groupements  de  ces  manifestations  sym- 
ptomatiques  correspondent  un  certain  nombre  de  formcs  cliniques  surlesquelles 
nous  aurons  h  insister  aprés  avoir  esquissé  la  séméiologie  de  la  cirrhose  car- 
diaque dans  son  type  le  plus  ordinaire. 

Début.  —  On  observe  en  général,  au  début  de  raflFection,  une  phase  d'éré- 
thisme  cardiaque  avec  hypertension  artérielle.  Cette  demière,  d'après  H.  Hu- 
chard, préexiste  méme  aux  lésions  d'artério-sclérose  et  de  sclerose  myocar- 
dique  dont  elle  devrait  êtrc  regardée  comme  la  cause  première. 

Les  malades  présentent,  pendant  cette  période  initiale,  des  palpitations 
plus  OU  moins  violentes  et  pénibles ;  Timpulsion  cardiaque  est  énergique  et 
brusque;  la  pointe  du  coeur,  encore  peu  abaissée,  est  nettement  perccptible; 
les  artères  sont  animées  de  battemcnts  assez  intenses,  surtout  au  moment  des 
acces  de  palpitations,  pour  incommoder  les  malades  qui  se  plaignent  <  d*en- 
tendre  battrc  leur  coeur  dans  leurs  oreilles  »;  le  pouls  est  plein,  vibrant;  il 
existe  de  ressoufflement  de  Tangoisse  précordiale,  ou  même  de  véritables 
acces  d'oppression.  On  pergoit  parfois,  dés  cette  époque,  au  niveau  du  coeur, 
le  bruil  de  tintement  auriculo-métallique  (voy.  Ilypertrophie  cardiaque),  une 
accentuation  manifeste  du  second  bruit  aortique,  et  méme  un  bruit  de  galop 
tout  au  moins  transitoire. 

Période  d'état.  —  Aprés  une  durée  variable,  souvent  assez  courte,  è  mesure 
que  la  sclerose  myocardique  s'accentue,  Texpression  clinique  subit  des  modi- 
fications  importantes  dont  Tensemble  caractérise  la  période  d'état  de  la  myo- 
cardite chronique. 

Au  niveau  du  coeur,  on  constate  par  une  exploration  mélhodique  les  signes 
d'une  hyperlrophie  lente  et  progressive  se  révélant  par  l'extension  de  Faire  de 
matité  précordiale,  l'abaissement  de  la  pointe  dont  le  choc  devient  moins  net 
et  moins  localisé,  raiTaiblissement  des  battemcnts  cardiaques,  Tassourdisse- 
ment  des  bruits  normaux,  en  particulier  du  bruit  systolique.  Le  second  bruit 
aortique  demeure  néanmoins  accentué,  h  timbre  clangoreux  (Potain,  Bucquoy), 
révélant Tartério-sclérose et  rhyperlcnsion  aortique;  pour  H.  Huchard, le  timbre 
clangoreux  appartient  surtout  h  la  dilatation  de  Taorte,  et  le  véritable  signe  de 
rhypertension  artérielle  consiste  dans  le  reten tissement  diastolique  de  Taorle 

{})  Hï  iiLK,  Boitrag  z.  Dingn.  der  Mvocarditis  ;  Arch.  /".  klin.  Med,,  1878. 
(*)  BuEiiM,  rebcr  Mtfoc.  flbrosa.  Hallo,  188j. 
P)  RiEC.EL,  XeU$rh,'f,  klitu  Medicin,  1888. 
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en  coup  de  marleau,  sorte  de  renforcement  du  second   bruit  avec   rebon- 
(ILssemeiit. 

La  pluparl  du  temps,  on  pergoit  également  un  bruit  de  galop  au  niveau  du 
veniricule  gauche,  produii  parrexagéraiion  du  phénomène  de  choc  diastolique 
(Voy.  p.  27). 
En  général,  la  voussure  précordiale  esl  peu  manifeste. 
Dans  quelques  cas  plus  rares,  on  eonstate  è  Tauscultalion  Texistence  de 
bruits  de  soufflé  ordinairement  transitoires,  sujets  k  de  notables  modifications 
de  timbre  ou  d*intensité  suivant  Ie  moment  de  Texamen,  la  position  du  malade, 
la  force  des  contractions  cardiaques,  la  thérapeutique  mise  en  oeuvre  :  qüellè 
que  soit  Tinterprétation  pathogénique  invoquée  pour  cxpliquer  la  production 
de  ces  souffles,  qu*ils  dépendent  d'une  insuffisance  valvulaire  fonctionnelle  ou 
qu*ils  appartiennent  k  la  classe  des  bruits  extra-cardiaques,  leurs  caractères 
suffisent  è  montrer  qu*ils  ne  relèvent  pas  d*une  altëration  matérielle  des  val- 
vules.  Parfois  cependant,  on  rencontre  de  véritables  souffles  valvulaires  orga- 
niques  décelanl  la  coexistence  d'une  lésion  d'orifice. 

Le  pouls  n'offre  pas,  en  général,  de  caractères  bien  tranches  :  souvent 
affaibli,  il  présente  néanmoins  le  plus  ordinairement  une  certaine  résistance, 
la  tension  évaluée  au  sphygmomanomètre  est  élevée,  mais  ces  phénomènes 
sont  en  rapport  bien  plus  direct  avec  rartério-sclérosé  générale  qu'avec  la 
myocardite  elle-méme.  H.  Huchard  insiste  sur  le  désaccord  frequent  entre  la 
force  et  Ténergie  des  battements  cardiaques,  surtout  au  début  de  la  myocar- 
dite, et  la  faiblesse  relative  du  pouls ;  il  signale  aussi  Tinégalité  des  deux  pouls 
radiaux,  en  Tabsence  de  toute  ectasie  aortique,  le  pouls  du  cóté  gauche  étant 
toujours  Ie  moins  fort,  sans  doute  par  prédominance  des  altérations  artérielles 
vers  la  sous-clavière  de  ce  cóté. 

Le  pouls  se  montre  d'ordinaire  accéléré,  et  ce  caractère  relève  directement 
de  la  tendance  manifeste  k  la  tachycardie  chez  les  sujets  atteints  de  myocardite 
scléreuse  :  cette  tachycardie,  et  Taccélération  corrélative  du  pouls,  se  pro- 
duisent  parfois  k  Toccasion  de  la  plus  petite  émotion  ou  du  moindre  efl'ort 
(pouls  instable  :  li.  Huchard). 

Le  caractère  le  plus  constant  du  pouls  consiste  dans  sa  régularité;  Taryth- 
mie,  du  moins  dans  les  cas  simples  et  durant  la  période  d*état,  est  assez 
exceptionnelle.  Telle  n'estpascependantl'opinionde  H.  Huchard qui  laregarde 
comme  plus  frequente  qu*on  ne  Ta  dit  jusqu'ici  et  décrit  mème  une  forme  spé- 
ciale arythmique  de  Tartério-sclérose  cardiaque. 

On  observe  presque  toujours  des  troubles  de  la  respiralion  assez  variables; 
lantót  il  s*agit  d*une  dyspnée  d'effort  des  plus  manifestes,  et  qui  constitue  par- 
fois un  phénomène  précoce  capable  de  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic,  tantót 
d*une  dyspnée  continue,  accompagnée  d'une  scnsation  douloureuse  contric- 
iive,  s'accentuant  au  moment  des  efi'orts  et  qui  semble  relever  de  Taltération 
des  coronaires,  tandis  que  la  forme  non  douloureuse,  la  véritable  dyspnée  de 
travail  {arbeiis  dyspnw  des  Allemands),  aurait  plutöt  une  origine  loxique. 
Cette  pathogénie,  identique  ècelle  de  la  dyspnée  urémique,  paratt  incontestable 
dans  le  cas  d'accès  pseudo-asthmatiques  k  paroxysmes  nocturnes.  On  rencontre 
encore  chez  un  certain  nombre  de  sujets  des  acces  de  dyspnée  du  type  de 
Cheyne-Stokes  qui,  d'après  H.  Huchard,  se  montrent  toujours  dans  la  cardio- 
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que  ia  dispariiion  des  accidents,  pour  prolongée  qu'elle  soit,  n'est  pas  défini- 
live,  el  que  Ton  doit  redouter  rapparition  des  trouWes  de  la  myocardite  sclé- 
reuse,  conséquence  ultérieurc  des  lésions  artérielles  qui  continuent  k  évoluer, 
la  maladie  microbienne  étant  terminée. 

Nous  rappellerons  qu*au  nombre  des  signes  les  plus  graves  on  range  Ia 
tachycardie  notable,  Tassourdissementetla  disparition  du  seeond  bruit  aoiiique, 
Ie  rylhme  foetal,  enfin  les  in termi tiences  répétées  et  la  tendance  k  la  syncope. 
Diagnostic.  —  Il  est  d*ordinaire  assez  facile  si  Ton  prend  soin  de  surveiller 
attentivement  l'état  de  la  circulation  cardiovasculaire  chez  les  sujets  atteints 
d*une  maladie  infectieuse  aiguö  :  les  troubles  du  rythme  cardiaque,  Taccélé- 
ration,  la  petitesse  ou  les  irrégularités  du  pouls,  Ie  bruit  de  galop,  Tassour- 
dissement  du  premier  bruit  normal,  les  phénomènes  de  dilatation  cardiaque, 
la  tendance  au  collapsus,  la  douleur  k  la  pression  dans  la  région  précordiale, 
les  menaces  de  syncope  fournissent  un  ensemble  de  symptómes  dont  la  réu- 
nion  est  suffisamment  caractéristique. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  bien  des  cas,  la  myocardite  aiguê  ne 
setraduira  que  parquelques  signes  isolésdont  Tinterprétation,  plus  incertaine. 
peut  laisser  place  au  doute  et  reclame  une  atlention  toute  particuliere  de  la 
part  de  Tobservateur.  On  doit,  en  effel,  procéder  alors  par  exclusion ;  lorsqu'on 
aura  reconnu  qu'il  n*exislc  pas  de  lésion  valvulaire  ou  péricardique  k  laquelle 
on  puisse  rattacher  Ic  symplóme,  et  qu*il  ne  s'agit  pas  d'un  simple  trouble  de 
rinnervalion  cardio-vasculaire  d'origine  toxique  (Galliard),  on  sera  conduit  k 
admettre  la  réalité  d*une  détermination  infectieuse  sur  Ie  myocarde. 

Traitement.  —  On  aura  recours,  dès  que  l'on  soup^onnera  Tapparition  de 
la  myocardite,  auxrévulsifsappliqués  sur  la  rógion  précordiale  :  ventouses  sca- 
rifiécs,  vésicatoire,  pointes  de  feu.  En  móme  temps,  on  soutiendra  les  forces 
du  malade  au  moyen  des  toniques  ou  des  stimulants  diffusibles,  quinine, 
alcool,  ether,  acétate  d  ammoniaque,  et  Ton  s'efforcera  de  prévenir,  ou  de 
combattre  les  tendances  au  collapsus  et  k  la  dilatation  cardiaque  par  les 
injections  de  caféine  ou  Tadministralion  de  la  digitale  suivant  les  régies  que 
nous  exposerons  plus  loin. 

A  la  période  de  convalescence,  on  recommandera  d^óviter  les  eflForts,  les 
mouvements  brusques,  la  station  verticale  prolongée,  les  émotions  vives  dans 
la  crainlc  d'une  syncope  mortelle.  L'alimentatipn  sera  substaniielle,  mais  soi- 
gneusement  réglée. 

B.   —  MYOCARDITE   CHRONIQUE. 

Historique.  Définition.  —  La  mijocai'dUe  chroniqiie  (myocardUe  sclé- 
renscj  cirrhose  cardiaque  de  Bristowe)  parall  avoir  élé  mentionnée  pour  la  pre- 
mière fois  par  Morgagni  (*);  elle  n'cst  ensuite  Tobjet  que  de  descriptions  som- 
maircs  ou  incomplètes  de  la  part  de  Boerhaave,  Meckel,  Frank,  Corvisart, 
Andral,  Cruveilhcr  lui-möme. 

Avec  les  recherches  de  Letulle("),  Tétude  de  la  myocardite  scléreuse  entre 
dans  une  phase  plus  scientifique,  et  les  notions  d*anatomie  pathologique  se 

O  MomiAGM,  Lettre,  XLV. 

(*^  Letulle,  Ilypcrlrophies  cardiaqucs  sccondaircs,  1879. 
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précisenl  :  Ia  sclerose  myocardique,  secondaire  aux  vices  valvulaires,  se  montre 
constituée  pardes  proliférations  cellulaires  péri-vasculaires  ou  péri-fasciculaires 
en  relalion  manifeste  avec  les  altérations  du  système  artéricl.  L'influence  pa- 
Ihogénique  de  la  péri-arlérite  esl,  d'aiüeurs,  mise  en  lumière  par  Debove  et 
Lelulle(*)  dans  la  sclerose  cardiaque,  prédominantc  au  niveau  des  piliers  mus- 
culaires,  qui  accompagne  la  néphrile  interstilfelle  :  c'est  une  délermination 
locale  de  Yartério-capiUary-fibrosis  de  Gull  et  Sulton. 

D'après  Weigert,  la  sclerose  du  coeur  se  montre  toujours  comme  la  consé- 
quence  d'une  sténose  lente  et  progressive  des  rameaux  coronaires ;  on  rctrouve 
une  idéé  analogue  dansles  travaux  de  H.  Marlin  sur  la  sclerose  dyslrophique(*), 
et  dans  ceux  de  Leyden(*)  et  de  HoflTmann  (*). 

Parmi  lesnombreuses  recherches  entreprises  au  sujet  de  la  sclerose  myocar- 
dique depuis  une  dizaine  d'années,  on  doit  mentionner  comme  oflFrant  une  im- 
portance  particuliere  celles  de  Lancereaux  (*)  qui  en  fait  une  lésion  d'origine 
inflammatoire,  tantót  primitive  et  parfois  en  relation  avec  Talcoolisme,  tantót 
secondaire  k  une  phlegmasie  des  séreuses  cardiacfues;  celles  de  Rigal  et  de 
Juhel-Renoy  (•)  rclatives  è  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique,  entité  mor- 
bide primitive. dans  Talcoolisme,  Ie  diabete,  Ia  goutte,  Ie  tabagisme,  ou  consé- 
cutive  au  brightisme,  aux  tésions  valvulaires,  et  debutant  par  de  rendo-périar- 
tériteavec  atrophie  secondaire  des  ëléments  musculaires;  celles  de  Ziegler(^) 
qui  admet,  k  cóte  de  Torigine  ischémique  presque  constante,  Torigine  inflam- 
matoire  plus  rare,  et  donne  des  lósions  histologiques  une  description  tr^s  pré- 
cise;  celles  de  Huber(')  qui  accorde  un  róle  prépondéranl  aux  lósions  arté- 
rielles,  opinion  défendue  également  par  Fra^nkel  (•),  Popoff('*),  Duplaix  (*'), 
Demange,  Haushalter  (") ;  enfin  celles  de  Byrom-Bramwell  (**)  concluant  è 
lexistencc  d'un  type  chronique  et  d*un  type  subaigu  avec  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  et  mentionnant  Thypergenése  de  fibres  élastiques. 

Signalons  encore  les  travaux  plusrécents  de  Letulle  (*^)  sur  les  plaques  atro- 
phiques  et  Ia  sclerose  molle  par  artérite  des  coronaires;  les  monographies  de 
NVeber  ('*),d'Odriozola  (*•);  la  note  de  Letulle  et  Nicolle  (")  sur  la  sclerose  élas- 
ticogène;  Ie  mémoire  de  Brault(**);  et  Texcellente  these  de  Nicolle  (*•)  sur  t  les 
grandes  scléroses  cardiaques  >  que  nous  avons  mise  k  contribution  pour  Ia 
rédaction  de  ce  chapitre. 

(')  Debove  et  Letulle,  Arch.  de  médecine,  1880. 

(*)  H.  Martix,  Revtte  de  médecine,  1881. 

(•)  Leyden,  XeiUch.  /".  klin  Med,,  1884. 

;**  HoFFXANN;  Virch,  arch.,  1880. 

(^;  L.\NCERE.\rx,  AnaL  paUiol,.  1870. 

{^')  Rigal  et  Juhel-Renoy,  Arch.  de  médecine,  \9S[, —  Juhel-Renov,  Th.  inaug,,  Paris.  1882. 

;-;  ZiEGLEB^  vtiia/.  pattiolog»,  188i,  léna,  1887. 

,•»  Hi'BER,  Arch.  de  Wirchow,  1882. 

(''.  Fr.i:!vkel.  Zeiisch.  f.  Min.  Med„  188^2. 

1»0  FOPOFF,  iVratch.j  1882. 

(**)  Dl'plaix.  Théêe  inaug..  Paris,  1885. 

«•*)  Deil\nge,  Hal'siialter,  These  inaug.,  Nancy,  1880. 

(")  Byhom-Bramwell,  Diseases  of  the  Ilearl  and  Aorln,  Kdinburgh,  1884. 

(")  Leti-lle,  Soc.  anat.  et  Soc.  méd.  des  hopitaux,\^'. 

(•»)  Weber,  Th/*e  inaug..  Pari»,  1887. 

{^)  Od«ozol.\,  TItêse inaug., Wiiii^, 

(")  Letulle  el  Nicolle,  Soc.  ana/omiV/.jl888. 

(**)  Brai'lt.  Étadc  sur  rinflammation,  1888. 

(•)  NiQOLLE,  These  inaug.,  Paris,  1890. 
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L'histoire  analomique  et  clinique  de  la  myocardite  chronique  scléreuse  se 
Irouve  complétée  par  H.  Huchard,  tant  dans  ses  le^ons  que  dans  une,  commu- 
nication  k  la  société  médicale  des  hópiiaux  et  un  volumineux  mémoire  paru 
Tannée  dernière  sur  la  cardio-sclérose  (');  enfin,  par  Bard  et  Philippe(*),  et  par  la 
these  de  Beaumé(^). 

Anatomie  pathologique.  —  Avant  d'entrer  dans  Ie  corps  méme  du  sujet, 
il  nous  semble  indispensable  d'indiquer  combien,  méme  è  Theure  actuellc,  les 
limites  en  sont  encore  vagues  et  presque  impossibles  è  délermlner.  Nous 
voyons,  en  effet,  dans  un  des  plus  récents  mémoires  sur  la  question  (juin  1892) 
H.  Huchard  admettre,  comme  composant  Ie  groupe  des  myocardites  chroniques, 
la  myocardite  parenchymatcuse  chronique  de  la  syphilis,  la  myocardite  inter- 
stitieile  chronique  primitive,  individualisée  par  les  recherches  de  Bard  et  Phi- 
lippe,  et  la  myocardite  chronique  scléreuse  ou  artério-sclérose  du  coeur.  Il 
prend  soin,  d*ailleurs,  de  montrer  que  la  plupart  des  faits  décrits  comme  ap- 
partenant  aux  deux  premières  formes,  doivent  rentrer  dans  les  myocardites 
interstitielies  non  suppuratives  et  la  classe  des  cardiopathies  artérielles. 

D'autre  part,  Ie  róle  des  lésions  artérielles  elles-mêmeset  leur  influence  sur  la 
iopographie  des  altérations  du  myocarde  sont  tres  diversement  interprétés  sui- 
vant  les  auteurs  qui  onl  étudié  la  sclerose  cardiaque.  Aussi  croyons-nous  qu'il 
serait  premature,  toutau  moins,  de  vouloir  distinguer  des  espèces  nosologiques 
et  qu'il  est  préférable  de  condenser  dans  une  description  d^ensemble  les  mul- 
tiples  documents  relatifs  aux  myocardites  scléreuses  chroniques,  réunies  sous 
Ie  nom  de  scléroses  du  coeur.  *  De  toutes  les  scléroses  viscérales,  dit  Nicolle,  celle 
du  coeur  est  pcut-étre  la  plus  mal  connuc.  Tres  obscure  dans  ses  causes,  discutée 
dans  sa  séméiologie,  il  lui  aurait  fallu  au  moins  une  base  anatomique  certaine. 
Tel  n*esl  malheureusement  par  Ic  cas,  et,  au  seuil  méme  de  la  question,  com- 
mencent  les  divergences  ».  Nous  ne  saurions  mieux  exprimer  Timpression  qui 
résulte  de  la  lecture  des  nombreux  mémoires  publiés  sur  ce  sujet  si  controverse. 

Étude  macroscopique.  —  Dans  la  myocardite  scléreuse  des  auteurs,  grandes 
scléroses  de  Nicolle,  Ie  coeur  est  augmenté  de  volume  par  suite  de  son  hyper- 
trophie,  souvent  tres  accentuée,  et  de  la  dilatation  variable  de  ses  cavités.  Son 
poids  oscille,  d'ordinaire,  de  400  k  600  grammes ;  on  l'a  vu  atteindre  900  et  plus. 

Les  ventricules  présentent  des  altérations  plus  notables  que  les  oreillettes. 
Bien  que  les  deux  ventricules  puissent  étre  égalemcnt  intéresses,  c*est  presque 
toujours  au  niveau  du  vcntricule  gauche  et  de  la  cloison  interventriculaire 
que  se  monlrcnt  les  lésions  prédominantes  (Morgagni,  Hamernjk) :  la  région 
de  la  pointe,  ou  la  moilie  inférieure  du  cóne  myocardique,  constitue  un  véri- 
table  licu  d'élection  (H.  Huchard,  Nicolle).  Dans  quelques  cas  exceptionnels, 
rhypertrophie  peut  être  plus  marquée  pour  Ie  ventricule  droit  (Bard  et  Philippe). 

Les  parois  cardiaques  présentent,  è  la  coupe,  une  augmentation  d'épaisseur 
variable  suivant  les  régions  et  la  topographic  des  parties  sclérosées.  Le  tissu 
musculaire  est  plus  ferme,  plus  résislant ;  d'un  brun  rougeétre  dans  les  por- 
tions restées  saines,  il  offre,  au  niveau  des  foyers  de  sclerose,  un  «  endurcisse- 

(*)  H.    Huchard,  Soc.  métL  des  fwpit.,  juin  1887,  juilIct-aoQt  1891;  Rev.  de  médecine,  juin, 
aoüt,  scplcmbre  1892. 
(»)  Bard  cl  Philippe,  Rev.  de  médecine,  aoót  1891. 
(*)  Beaumé,  Loc,  cU. 
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ment »  (Corvisarl),  une  rélractilité  caraclérisliques ,  avec  une  coloration  gri- 
sétre  pèle,  ou  jaundlre,  parfois  mómc  blanc  bleuütre  nacréc,  toujours  différente 
de  la  teinte  feuille-morte  de  la  myocardile  des  maladies  aiguös  infeciieuses. 
La  paroi  est  amincie  dans  les  poinls  oü  siëgenl  des  Hols  notables  de  sclerose, 
tandis  que  les  portions  indemnes  du  myocarde  forment  relief  dans  Tintervalle 
OU  auteur  de  CCS  foyers  :  ceux-ci,sur  une  section  transversale,  ont  une  dispo- 
sition  étoilée  avec  anastomoses  de  leurs  ramifications  qui  circonscrivent  des 
espaces  oü  Ie  muscle  paralt  indemne;  coupes  suivant  leur  longueur,  ils  ont 
Taspect  de  tractus  dont  les  cxtrémités  s'intriquent  avec  les  faisceaux  du  myo- 
carde, rappelant  ainsi  les  intersections  musculo-aponóvrotiques  (Nicolle). 

Dans  certains  faits,  la  confluence  des  foyers  de  sclerose  peut  Hre  telle  que 
loute  Tépaisseur  de  la  paroi  myocardique,  du  péricarde  è  l'endocarde,  soit 
intéressée. 

On  rencontre  parfois  un  autre  mode  d'altóration  décrit  par  Ziegler  et  par 
LetuUe,  sous  Ie  nom  de  sclerose  molle  :  répartis  de  la  móme  fagon  que  les 
foyers  de  la  sclerose  dure,  ceux-ci  n'entralnent  pas  ramincissement  de  la 
paroi,  et  Ie  myocarde  ambiant  ne  fait  pas  saillie  è  leur  pourtour.  lis  sont  con- 
stitués  par  un  tissu  blanc  grisdtre  ou  jaundtre,  offrant  une  mollesse  et  une 
humidité  toutes  spéciales.  Parfois  ils  présentent  une  coloration  hémorrhagique 
OU  rouillée,  due  è  des  infarctus  hémorrhagiques  résultant  de  thromboses  vas- 
culaires  rapides  (Desnos  et  Huchard).  Reliée  par  Ziegler  et  LctuUe  a  l'isché- 
mie  par  sténose  des  branches  coronaires,  la  sclerose  molle  nc  représente,  pour 
Ziegler,  qu*un  stade  moins  avance  de  la  sclérogénèse  :  sous  Ie  nom  de  sclerose 
jeune,  H.  Huchard  Toppose  è  la  sclerose  adulte  et  établit  ainsi  leur  filiation. 

Les  foyers  isolés  de  sclerose  sont  Ie  plus  ordinairement  silués  dans  Tépais- 
seur  du  muscle,  parfois  sous-épicardiques,  mais  ils  seraient  presque  toujours 
séparés  de  Tendocarde  par  un  liséré  de  tissu  sain  (Nicolle). 

Les  artères  coronaires  offrcnt  constamment,  au  niveau  de  leurs  principales 
branches,  des  lésions  manifesles  d'athérome ;  les  petites  ramifications  sont  Ie 
siège  d'allérations  d*endopériartéritc  sur  lesquelles  nous  aurons  è  revenir,  et 
qui  commandent,  pour  la  plupart  des  auteurs,  la  genese  et  la  distribution  de 
la  myocardite  scléreuse. 

Les  troncs  nerveux  sont  ordinairement  indemnes. 

L'aorte  et  Tarbre  artériel  dans  son  ensemble  sont  toujours  affectés  d'alhé- 
rome  ou  d'endartérite. 

Au  nivoau  de  Tendocarde,  on  observe  d'une  fagon  è  peu  prés  constante  des 
épaississements  scléreux,  parfois  doublés  de  caillols  anciens  en  voie  d'organi- 
sation  et  paraissant  établir  une  transition  avec  Tanévrysme  partiel. 

Mémes  lésions  fibrcuses ,  dans  nombrc  de  cas,  au  niveau  du  péricarde,  aux- 
quelles  on  a  voulu  parfois  rattacher  la  production  de  la  sclerose  du  coeur  : 
myocardite  péricardogène  (Brouardel,  Poulin)  (*). 

Du  c6té  des  autres  viscères,  on  a  signalé  la  sclerose  rénale,  et  aussi  Ie  rein 
cyanotique,  volumineux,  avec  oedème  et  congeslion.  De  mömc  pour  Ie  foie  qui 
présente  fréquemment  les  caraclères  du  foie  muscade. 

Les  infarctus  viscéraux,  Tapoplexie  pulmonaire,  sont  tres  communs  (Nicolle). 

Étude  histologique.  —  Les  lésions  de  la  myocardite  chronique  portent  avant 

(•)  Poulin,  Thê»e  inaug,,  Paris,  1881. 
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toul  sur  11!  lissu  conjiinctir  inlcrstïLiel  et  sur  les  ramcaux  iirléricis,  niais  cWcs 
s'accompagncnl  d'all<ïrations  des  lïbres  musculaires  qui  inériletil  de  (ixer  l'al- 
Icnlion,  el  donl  les  diverses  formcs  semblcnt  en  rclation  direclc  avec  les  degrés 
d'évoliiüon  successifs  du  lissu  de  sclerose. 

'«■tiLs  foyers  isolés  mulliples,  uu 
de  graads  foyers  coii- 
lliienls.  par  des  phase» 
!::  siiceessives      étudiées 

parNicollesouslc  iioiii 
iVvlal  réiiculaire,  scle- 
rose molle,  et  sc/frrosc 
•lure. 

liansVétalréticulaire 
(fig.  5),  Ie  microscope 
müiilrc  la  vacuité  des 
logottes  dea  fibres  myo- 
cardiques  qui  sont  al- 
leiiiLes  de  liégéiiéra- 
liiiiisgranulo-rragmeii- 
lairc  el  lüspsraisseul 
por  résorplion;  les  al- 
v^oles  Durniaiix  soiit 
simplcment  uti  pen  las- 
sés,  les  cellules  fixes 
ont  conservé  leur  dis- 
i-encoulrc    parfois    quelques    leucocyles. 

Dans  la  sclerose 
'^»«   «■  


molte  (Gg.  i),  les 
parois  des  loget- 
les  9(inl  i^paissics 
el  se  culoreiit  par 
Ie  carmin ;  les  al- 
véidos  aplatis,  al- 
loiigés,  prennenl 
l'aspecl  de  sim- 
ples lissurcs;  les 
vaisseaux  capil- 
laires  conservent 
leur  calibrc  Qor- 
iiial,  mnis  leur  pa- 
rol adIiM-eau  lisau 
tibroïdc;les  cellu- 
les  interstilielles 
demeurent  iotac- 


Lü  sclerose  dure  {Gg.b}  eslconsUtuéepardu  tissu  fibreux  adulle,  des  amas  de 
bloes  fibroïdes  au  sein  desquels  les  capillaires  onl  progressivement  disparu, 


Kjo.  1.  —  Sd^roEo  mollB  (coiipc  I 
.  —  Copllluires  persUli 
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ainsi  que  ]es  fissures  représentant  les  dcrniers  vesUges  des  alvéolps ;  chaquc 
üol,  sur  une  coupe  longitudinale,  fournit,  daprès  NicoJie,  limagc  dune  bande 
homogene  oon  fibriilaire.d'un  rosc  vif,sur  laquclle  se  délachent  des  séries  clair- 
semées  de  cellules  fusirormes  et  de  granulalions  pigmcntaires.  On  constate,  en 
oulre,  au  moyen  de  l'éosine  et  de  la  potasse.  une  hvpcrgenèse  des  fibrcs  élas- 
liques(Byrom-Bramwell,  Balzer,  Lelulle  et  Nicolle)  qui  serail  en  rclalion  directe 
avec  la  pcraistance  de  la  dilatolion  capillaire  dans  iin  Hot  de  sclerose  dure. 

Les  alléralions  de  la  fibre  musculaire  elle-m(»me  ont  élé  asacz  divcrscment 
décrites  ou  interprëtées 
par  les  observateurs,  ce 
qui  lienl  6  la  mulliplicité 
(les  types  qui  se  peuvenl 
rcncontrer  suivant  les 
périodes. 

La  dégénérescence 
graisseuse  .admiseparPe 
Ier,  est  regardée  comme 
rarcdans  Ia  sclerose  pure 
par  H.  Huchard  ;  suivanl 
Juhel-Renoy,  LetuUc  Ni 
collc,  elle  ne  lui  appar 
tiendrait  méme  jamais 

Les  premiers  stad  es  de 
la  dégénérescence  el  de 
Ia  disparilion  des  fibres 
musculaires  relève  de 
1'atrophie  simple  (Juhel- 
Renoy)  OU  de  la  dégéné- 
ralion  granu[o-rragmentaire(Nicolle).  Lesfïbres  atrophiées,  privées  de  noyaux, 
onl  perdu  plus  ou  moins  complètemenl  leur  striation  et  sont  obscurcics  par 
une  abondante  inltltration  de  granulationa  tres  fines ;  è  celte  phase  granuloiisc, 
succède  celle  de  fragmcntalion  et  de  fissiiration  iiréguli^res,  les  cellules  met- 
lant  en  liberlé,  par  leur  éclatement,  leur  pigment  et  des  produils  de  désinté- 
gration  qui  sont  progressivemenl  résorbés.  NicoUe  insislc  sur  Tinlégrité  des 
vaisseaux  capillaires  du  tissu  inlerstiticl  et  sur  rabsencc  de  diapédèse  qui 
coexislenl  avec  ces  lésions  de  la  fibre. 

A  une  période  plus  avancée  se  rencontre  Yi-tat  femlillé  de  la  fibre,  corres- 
pondanl  &  Ia  lésion  décriteparComilet  Brault,  dans  lescocursd'athi^roinntcux, 
sous  ie  nom  d'exagération  de  la  striation  longitudinale;  enfin  Vélal  vaciiolaire, 
stade  plus  avance  du  precedent,  sorlc  d'redème  de  la  fibre  qui  presente  dans 
son  protoplasma  plusieurs  vacuoles  de  volume  variable,  isolécs  ou  confondues 
en  partie.  L'élément  musculaire  est  souvent  hypcrtrophié  dans  sou  ensemble, 
Ie  noyau,  loujours  tuméfié,  persisie  jusqu'è  Ia  dissocialion  des  exirémités  de 
Ia  fibre,  qui  prennent  alors  l'aspect  d'un  pinccnu,  ou  jusqu'i  la  segmentalion 
en  disques  élémentaires. 

Suivanl  Nicolle,  qui  a  bien  décrit  ces  lésions  des  fibres  musculaires,  I'ötal 
fendillé  et  l'élat  vacuolaire  n'apparticnnent  pas  en  propre  è  la   myocardite 
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scléreuse ;  on  les   rencontre  dans  les  soufTrances  les  plus  diverses  du  myo- 
carde. 

Il  semble  en  étre  de  même  de  la  dégénérescence  granulo-pigmentaire,  de 
la  dégénérescence  amyloïde  (Letulle  et  R.  Moutard-Martin,  Ribail  et  Brault), 
de  la  transformation  vilreuse  (H.  Huchard,  Weber),  et  de  la  segmentation 
musculaire  de  Renaut  et  Landouzy,  constatée  par  la  plupart  des  observateurs 
dans  des  cas  tres  divers  (Recklinghausen,  Arthaud  (*),  Romberg,  Weber, 
Nicolle,Tedeschi(*),  etc).  Nousavons  signalé  déjè  (voy.  p.  106)  que  cette  seg- 
mentation paralt  étre  une  lésion  banale  vraisemblablement  d*origine  agonique 
(Recklinghausen,  Nicolle,  Oestreich,  P.  Guttmann).  Quant  k  la  myocardite  seg- 
mentaire  primilive,  spécifiée  par  Renaut(*),  elle  n*a  pas  jusqu'ici  rencontre con- 
firmation,  et,  suivant  Recklinghausen,  elle  demeure  au  rang  d*une  hypothese. 

Les  auteurs  sont  loin  de  s*accorder  au  sujet  de  Thypertrophie  vraie  des  cel- 
lules  musculaires  non  dégénérées ;  Nicolle  déclaren'avoirpasfait  de  recherches 
a  ce  sujet,  mais  avoir  constaté  que  Thypertrophie  des  noyaux  est  loujours 
irrégulièrement  distribuée,  tant  au  voisinage  des  foyers  que  loin  deux,  etsans 
rapport  avec  Ie  volume  de  la  fibre  correspondante.  L'augmentation  de  volume 
du  myocarde  paratt  dépendre,  non  de  l'hypertrophie  musculaire,  mais  de  la 
proliféralion  conjonctive. 

Si  Ton  envisage  Ie  foyer  de  myocardile  scléreuse  dans  son  ensemble,  on 
constaté  en  général,  comme  Ta  montré  Nicolle,  un  retard  du  processus  des 
parties  centrales  sur  la  périphérie. 

Du  cóté  des  vaisseaux,  on  rencontre  des  lésions  presque  constantes  dontTim- 
portance  est  considérable ;  leur  étude  domine  cclle  de  la  topographie  et  de 
la  pathogénie  des  myocardites  chroniques  (Beaumé). 

Depuis  les  recherches  de  Debove  et  Letulle,  tous  les  observateurs  ont 
signalé  Texistence  de  lésions  artérielles  consistant,  soit  dans  Tendartérite  ou 
la  périartérite,  soit  dans  Tassociation  de  ces  deux  modes  du  processus  phlegma- 
sique;  mais  nous  verrons  que,  d'accord  sur  la  réalité  du  fait,  ils  ont  émis  des 
opinions  divergentes  au  sujet  du  rólc  des  altérations  vasculaires  dans  la  genese 
et  Tévolution  de  la  myocardite. 

Les  branches  artérielles  de  calibre  ou  les  artérioles  qui  traversent  les  foyers 
scléreux  tantót  sont  en  contact  immédiat  avec  Ic  tissu  de  sclerose,  et  dans 
ce  cas  leur  tunique  externe,  épaissie,  indurée,  se  confond  avec  lui  de  fagon 
d*autant  plus  intime  que  la  lésion  est  parvenue  k  une  phase  plus  avancée, 
tantót  au  contraire  elles  sont  entourées  d'une  sorte  de  manchon  composé  de 
fibres  musculaires  relativement  saines,  et  l'on  voit  alors  les  vaisseaux,  c  nor- 
malement  extérieurs  aux  faisceaux  musculaires,  devenir  l'axc  des  parties  res- 
pectées  par  la  lésion  cirrhotique  qui  les  englobe  » (Nicolle). 

Dans  les  deux  cas,  on  peut  rencontrer  Tendartérite  et,  comme  conséquence, 
roblitération  plus  ou  moins  complete  de  la  lumière  du  vaisseau ;  Ie  fait  est  d'ail- 
leursplus  rare  pour  les  artères  environnées  de  fibres  musculaires  inlactes. 

Il  n'exisle  pas  de  parallélisme  obligé  entre  les  lésions  de  l'artério- sclerose 
inlra-myocardique  et  les  altérations  athéromaleuses  de  l'arbre  artériel  (H.  Hu- 

(*)  Arthaud,  Soc.  des  Sciences  méd.  de  Lyon,  scptembrc  1891. 
(*)  Tedeöciii,  Arch.  de  Virchoiv,  Bd  CXXVIII,  1892. 
P)  Renaut,  Académie  de  médecine,  février  1890. 
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chard)  ou  méme  Ie  degré  de  la  sclerose  du  myocarde ;  cepcndant,  suivant 
Nicolle,  les  lésions  des  artérioles  paraisseni  beaucoup  plus  souvent  propor- 
tionnelles  que  celles  des  vaisseaux  de  calibre  aux  altéraiions  scléreuses  du 
muscle. 

Les  grosses  veines,  presque  toujours  environnées  de  faisceaux  musculaires 
indemnes,  sont  ordinairement  saines;  parfois  clles  présenient  un  léger  degré 
de  périphlébite,  mais  elles  n'oiTrent  jamais  de  lésions  d'endophiébiie  amenant 
leur  obluralion,  méme  au  sein  des  foyers  de  sclerose  adulte.  Les  veinules  par- 
ticipent  plus  souvent,  et  d'une  fagon  plus  complete,  a  la  fibrose  circonvoisine 
(Nicolle). 

Les  capillaires,  surtout  dans  les  phases  initiales  des  foyers  de  sclerose,  peu* 
vent  présenter  des  dilatations  manifestcs  donnant  une  apparence  aréolaire 
(H.  Huchard,  Weber). 

Enfin,  d*après  Letulle(^),  on  observerait  également  un  certain  degré  de  stase 
lymphatique  qui  jouerait  un  róle  important  dans  les  phénomènes  de  scléro- 
genese  par  suite  de  la  rétention  de  déchets  irritants  et  toxiques. 

Du  cóté  de  l'endocarde,  les  lésions  évoluent,  comme  l'a  montré  Nicolle,  en 
irois  périodes  :  tuméfaction  des  cellules  plates  avec  coUiquation  et  état  granu- 
leux  du  stroma  interposé,  amenant  la  thrombose;  néoformation  vasculaire 
penetrant  Ia  séreuse  et  diapédèse  de  leucocytcs ;  enfin,  sclerose  de  Tendocarde 
et  oi^nisation  du  caillot.  L'étendue  de  ces  lésions  est  commandée  par  celle 
lic  la  myocardite  sous-jacente. 

Topographie  et  Pathogénie.  —  Si  Ton  jette  un  coup  d'oeil  d'ensemble  sur  les 
interprétations  formulées  par  les  divers  observateurs,  on  constate  que  Ie  pro- 
blème  pathogénique  consiste  tout  entier  dans  la  démonstration  de  deux  tbéo- 
ries  invoquées  tour  k  tour  comme  propres  è  Ie  résoudre  :  Ia  theorie  de  Vis- 
diémie  ou  de  la  sclerose  dyslrophique^  et  Ia  theorie  in/lammaloire.  La  pre- 
mière est  celle  de  Taction  indirecte  et  de  la  production  des  lésions  è  distance  ; 
la  seconde  admet  Taction  directe  des  causes  susceptibles  d'engendrer  Ia 
sclerose. 

i"  La  theorie  de  la  8cléi*ose  dystrophique  a  été  créée  par  H.  Martin,  qui  a 
montré  que  Tendartérite  obliléranle  progressivc  des  petites  artèrcs  a  pour  con- 
séquence  Tischémie  du  territoire  vasculaire  et  Tinsuffisance  de  nutrition  des 
portions  de  ce  territoire  les  plus  éloignées  du  vaisseau  :  les  éléments  nobles  dé- 
génèrent  et  sont  résorbés,  tandis  que  Ie  tissu  interstitiel  se  développe,  évolue 
vers  ia  fibrose  et  prend  la  place  de  la  fibrc  musculaire  disparue.  Ellc  s'appuie 
sur  les  faits  indéniables,  dans  la  myocardite  scléreuse,  de  Texistence  d'une  en- 
dartérite,  de  la  localisation  tres  commune  du  processus  scléreux  Ie  plus  loin 
possible  du  vaisseau  artériel,  et  aussi  de  I'absence  de  diapédèse.  Elle  a  été 
adoptée  par  Leyden  pour  les  cas  de  sclerose  avec  rélrécissement  lent  et  pro- 
gressif  des  artérioles. 

Tout  en  admettant  Tendartérite  oblitérante  et  l'influence  de  Tischémie,  c'est- 
è-dire  Taction  indirecte,  Ziegler  et  Huber  onl  émis  une  interprétation  qucique 
peu  différente  :  ils  considèrent  la  sclerose  myocardique  comme  la  cicatricc  d'un 
infarctus  répondant  soitè  Ia  nécrobiose  d'un  bloc  de  fibres  (nécrose  insulaire  : 

(')  Letulle,  Soc,  méd,  des  hopit.^  1887. 
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Ziegler),  soit  èune  destruction  ccllule  ècellule  (nécrose  moleculaire :  Huber). 

La  theorie  de  la  sclerose  dyslrophique  par  öndartérite  oblitérantc  progres- 
sive  a  été  également  soutenue  par  Weigert,  par  HofTmann,  par  Landouzy  et 
Siredey,  qui  ont  établi  Ie  róle  pathogénique  de  Tendartérite  du  myocarde, 
reliquat  d'une  maladie  infectieuse,  è  Tégard  de  Tévolution  ultérieure  de  la 
sclerose  cardiaque. 

Enfin,  H.  Huchard  et  Weber  lui  accordent  une  importance  prépondérante  et 
lui  rattachent  Ie  plus  grand  nombre  des  faits.  lis  admettent  cependant,  k  cöté 
de  la  sclerose  dystrophiqueaveclésionsèi  la  périphérie  du  territoire  vasculaire, 
Texistence  moins  frequente  de  la  sclerose  périartérielle  d*origine  inflam- 
matoire,  et  aussi  la  réunion  des  deux  formes  précédentes  constituant  une 
variété  assez  commune  de  sclerose  mixte. 

2®  Dans  la  theorie  in/lammatoire,  les  lésions  débutent  autour  des  vaisseaux 
par  extension  du  processus  de  périartérite,  et  progressent  en  marchant  du 
centre  k  la  périphérie  du  territoire  irrigué  par  Ie  vaisseau  malade. 

Ce  mode  pathogénique  a  été  invoqué  par  Debove  et  Letulle  dans  la  localisa- 
tiön  myocardique  de  la  diathèse  fibreuse,  et  par  Rigal  et  Juhel  Renoy  dans 
la  sclerose  hypertrophique  péri vasculaire  :  la  sclerose  est  une  propagation  de 
Tendo-périartérite. 

De  méme,  pour  Duplaix,  l'artério-sclérose  généralisée  commande  directe- 
ment  Ie  processus  de  la  sclerose  viscérale,  Tartère  atteinte  d'endo-périartérite 
constituant  Ie  point  de  départ  de  la  lésion. 

Dans  sa  these  déjè  citée,  enlreprise  sous  Tinspiration  de  Letulle,  Odriozola 
se  montre  partisan  de  l'action  directe,  tout  en  formulant  quelques  réserves  au 
sujet  de  Tinfluence  pathogénique  de  Ia  sténose  artérielle  et  de  Tischémie  par 
endartérite.  Mais  il  s'agit  en  pareil  cas,  pour  Odriozola,  bien  moins  d'une 
extension  du  processus  périartériel,  dont  la  constance  ne  lui  semble  pas  établie, 
que  d'une  sclerose  des  capillaires  eux-mémes  entrainant,  comme  conséquence, 
la  fibrose  périfasciculaire.  Cette  fa^on  d'envisager  Ie  mécanisme  de  la  scléro- 
genèse  myocardique  est  tres  voisine  de  Topinion  soutenue  par  Brault  dans  son 
«  Étude  sur  Tinflammation  » ;  pour  lui,  en  cffet,  la  cirrhose  cardiaque  n'est  que 
la  conséquence  d'une  lésion  simultanée  desartèrcs,  des  capillaires  et  du  stroma 
connectif.  Le  seul  résultat  de  Toblitération  arlérielle  consiste,  d'après  Brault, 
dans  la  produclion  d'un  infarctus  dont  les  lésions  ne  sauraient  étre  assimilées 
h  celles  de  la  myocardile  scléreuse. 

Pour  NicoUe,  Taction  directe  des  agents  pathogènes  sur  l'endocarde  et  Ten- 
darlère  semble  démontrée ;  mais  il  luiparaitimpossible  d'assimilerè  ces  lésions 
celles  du  myocarde,  «  la  dégénérescence  rapide  et  brutale  de  la  fibre-musculaire 
ne  correspondant  a  rien  de  semblable  du  cólé  de  la  membrane  interne  des 
artèrcs  et  du  coeur,  »  el,  d'aulre  part,  les  alléralions  intcrslitielles  se  montrant 
toujours  biens  moins  accusées  et  infiniment  plus  lentes  dans  leur  évolution. 
On  ne  saurait  donc  établir  un  rapport  mathématiquc  entre  Tendartérite  et  la 
sclerose,  et  voir  dans  celle-ci  un  efTct  dont  la  première  serait  la  cause;  mais  on 
ne  saurait  davantagc  nier  une  semblable  relalion.  Il  est  permis  cependant  de 
supposer  que  Taclion  de  la  cause  irritante  trouve  un  auxiliaire  dans  Tischémie 
qui  augmenle  la  vulnérabilité  de  la  fibre  et  diminue  Ia  force  de  réaclion  du 
stroma;  ainsi  s'expliquerait  le  début  presque  constant  des  foyers  de  dégénéra- 
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lion  (lans  les  terriloires  de  moindre  nutrilion.  Il  ne  voil,  d'ailleurs,  dans  la 
sclerose  péri-artérielle  qu'une  variété  de  sclerose  péri-fasciculaire  siégant  prés 
des  gatnes  vasculaires,  et  qu*on  rencontre  surlout  dans  les  piliersde  la  mitrale  : 
elle  conslitueraii  toujours  une  lésion  accessoire  et  dénuée  de  l'imporlance 
cpront  voulu  lui  attribuer  nombre  dhistologistes  dont  les  recherches  n'ont 
porté  que  sur  les  colonnes  charnues  du  venlricule  gauche. 

En  résumé,  suivanl  Nicolle,  il  s*agit,  au  débul,  d'une  dégénérescence  brutale 
de  la  fibre,  procédant  par  foyers  distiucts  dévelopf)é8  Ie  plus  loin  possible  des 
vaisseaux,  suivie  d*une  édificalion  scléreuse  lente,  sans  infiltration  leucocy- 
tique,  et  ofTrant  deux  stades  successifs,  Tun  vasculaire,  l'autre  invasculaire. 
Laction  directe  de  Tagent  morbigène  sur  l'endartère  est  manifeste,  mais  toute 
relation  de  cause  k  effet  entre  celte  endartérite  et  la  dégénération  granulo- 
fragmentaire  ne  saurait  être  démontrée,  pas  plus  qu'on  ne  peut  la  trancher  par 
la  négative.  Ce  qu'il  est  permis  d'affirmer,  c'est  qu'il  s'agit  de  phénoménes  k 
évolution  assez  rapide,  successive  et  non  progressive. 

Enfin,  d'après  Bard  et  Philippe,  k  cóté  de  Tartério-sclérose  du  coeur,  on  doit 
admettrc  Torigine  inflammatoire  et  conjonctivc  d*une  classe  distincte  de  myo- 
cardite  chronique  fibreuse  primitive,  dans  laquelle  les  lésions  vasculaires  ne 
posséderaient  aucune  importance  pathogénique,  laction  de  la  cause  morbide 
ayant  porté  simultanément  sur  Ie  tissu  conjonctif  interstitiel  et  sur  celui  de 
Tendartère. 

Étiologie.  —  Lescauses  de  la  myocardite  scléreuse,  bienqu'elles  présentent 
cncore  quelque  incertitude,  semblent  devoir  être  réparties  en  deux  groupes 
distincts  :  les  aubslances  toxiques  et  les  agents  infectieux.  Quelque  soit  Ie  mode 
intime  de  leur  action,  qull  porte  primitivement  sur  les  vaisseaux  artériels  ou 
sur  Ie  tissu  connectif,  ou  qu'il  s*adresse  simultanément  aux  divers  éléments 
constitutifs  du  myocarde,  on  ne  saurait  nier  les  relations  évidentes  qui  les  rat- 
tachent  au  développement  de  la  sclerose  du  coeur  :  Ie  fait  d'observation 
domine  la  theorie  pathogénique  édifiée  pour  Tinterpréter. 

Parmi  les  causes  toxiques,  les  unes  ressortissent  a  Tintroduction  de  sub- 
stances  nocives  venues  du  dehors.  La  plupart  des  auteurs,  k  Tcxemple  de 
Lancereaux,  incriminent  Talcoolisme ;  Tinfluencedu  plomb,  du  tabac,  signalée 
par  Juhel-Renoy,  a  été  confirmée  dans  un  grand  nombre  d'observations  (Du- 
plaix,  H.  Huchard).  Dans  d'autres  cas,  il  s*agit  de  substances  toxiques  éla- 
borées  par  Torganisme,  en  un  mot  d'une  auto-intoxicalion,  comme  dans  la 
goutte,  Ie  diabete,  Ie  brightisme,  etc. 

Quant  aux  causes  d'ordre  infectieux,  intimemeni  reliées  aux  précédentes 
par  Ie  róle  aujourd'hui  bien  établi  des  poisons  solubles  ou  toxines  d'origine 
microbienne,  elles  comprennent  Ia  plupart  des  maladies  infectieuses  que  nous 
avons  mentionnées  déjè  k  propos  des  myocardites  aiguës.  La  variole  a  été 
signalée  par  Brouardel  comme  entratnant  des  altérations  cardio-vasculaires 
susceptibles  d*une  évolution  ultéricure  individuelle;  mais  c'esl  surtout  aux 
recherches  de  Landouzy  et  Siredey  que  Ton  doit  de  connaltre  l'influence  des 
maladies  infectieuses,  et  en  particulier  de  la  fièvre  typhoïde,  sur  Ie  dévelop- 
pement de  lésions  artério-myocardiques  survivant  a  la  maladie  première  et 
determinant  la  sclerose  du  coeur.  La  scarlatine,  Ie  rhumatisme,  la  diphthérie, 
Ie  paludisroe,  la  grippe,  etc,  ont  été  notés  comme  causes  de  la  myocardite 
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scléreuse.  Elle  a  élé  constalée,  d'ailleurs,  par  Chanïn  cl  Brault  comme  une 
des  conséquences  les  plus  ordinaires  de  rinjeciion  expérimentalc  des  produils 
de  culture  du  microbe  pyocyanique.  On  robserve  également  chez  les  vieil- 
iards,  les  individus  surmenés  (Fra^nkel),  enfin  dans  la  syphilis,  comme 
conséquence  des  aliérations  artérielles  si  communes  en  pareil  cas. 

S3niiptöines.  —  Le  tableau  clinique  de  la  myocardite  scléreuse,  quoi- 
qu'assez  fruste  encore  sur  bien  des  points,  présente  cependant  un  cerlain 
nombre  de  grandes  lignes  aujourd'hui  nettement  tracées  par  les  recherches  de 
Rühle(*),  de  Lancereaux,  Rigal,  Juhel-Renoy,  Brehm  (*),  Huber,  Riegel(*), 
H.  Huchard.  11  estcomposé  par  Tassociation  de  symptómes  dont  quelques-uns 
sont  directement  imputables  k  Tallération  du  muscle  cardiaque,  tandis  que  les 
autres  sont  sous  la  dépendance  de  rartério-sclérose  ou  des  lésions  consécutives 
des  différents  viscères  :  aux  divers  groupements  de  ces  manifestations  sym- 
ptomatiques  correspondent  un  certain  nombre  de  formescliniques  surlesquclles 
nous  aurons  è  insister  après  avoir  esquissé  la  séméiologie  de  la  cirrhose  car- 
diaque  dans  son  type  Ie  plus  ordinaire. 

Debat.  —  On  observe  en  général,  au  début  de  Taffection,  une  phase  d'éré- 
thismc  cardiaque  avec  hypcrtension  artérielle.  Cette  dernière,  d'après  H.  Hu- 
chard, préexiste  méme  aux  lésions  d'artério-sclérosc  et  de  sclerose  myocar- 
dique  dont  elle  devrait  étre  regardée  comme  la  cause  première. 

Les  malades  présentent,  pendant  cette  période  initiale,  des  palpitations 
plus  OU  moins  violenles  et  pénibles;  Timpulsion  cardiaque  est  énergique  el 
brusque;  la  pointe  du  cceur,  encore  peu  abaissée,  est  nettement  pcrccptible; 
les  artères  sont  animées  de  battements  assez  intenses,  surtout  au  moment  des 
acces  de  palpitations,  pour  incommoder  les  malades  qui  se  plaignent  <  d*en- 
tendre  battre  leur  cocur  dans  leurs  oreilles  >;  le  pouls  est  plein,  vibrant;  il 
existe  de  l'essoufflement  de  Tangoisse  précordiale,  ou  même  de  véritables 
acces  d'oppression.  On  pergoit  parfois,  dés  cette  époque,  au  niveau  du  coeur, 
le  bruit  de  tintement  auriculo-métallique  (voy.  IJypertrophie  cardiaque),  une 
accentuation  manifeste  du  second  bruit  aorlique,  et  même  un  bruit  de  galop 
tout  au  moins  transitoire. 

Période  d'état.  —  Après  une  durée  variable,  souvent  assez  courte,  k  mesure 
que  la  sclerose  myocardique  s'accentue,  Texpression  clinique  subit  des  modi- 
fications  importantes  dont  Tensemble  caractérise  la  période  d'élat  de  la  myo- 
cardite chronique. 

Au  niveau  du  coeur,  on  constate  par  une  exploration  mélhodiquc  les  signes 
d'une  hyperlrophie  lente  et  progressive  se  révélant  par  l'extension  de  Taire  de 
matité  précordiale,  Tabaissement  de  la  pointe  dont  le  choc  devient  moins  net 
et  moins  localisé,  raffaiblissement  des  battements  cardiaques,  Tassourdisse- 
ment  des  bruils  normaux,  en  particulier  du  bruit  systolique.  Le  second  bruit 
aorlique  dcmeure  néanmoins  accentué,  h  limbre  clangoreux  (Polain,  Bucquoy), 
révélantrartério-scléroseet  rhypertension  aorlique;  pour  H.  Huchard, le  timbre 
clangoreux  apparlicnt  surtout  k  la  dilalalion  de  l'aorte,  et  le  véritable  signe  de 
rhypertension  artérielle  consiste  dans  le  relentissement  diaslolique  de  Taorte 

(')  RCuLE,  Bcilrag  z.  Diagn.  der  Myocarditis ;  Arch.  f.  kUn,  Med,,  1878. 
(*)  BiiKiiM,  Ueber  Myoc.  fihrosa^  Hallc,  188j. 
(')  RiEGKL,  Zeüsrh.  f.  klin.  Medicin,  1888. 


MYOCARDITfiS.  U^ 

tm  coap  de  marieaa.  sorte  de  rraforcement  du  ^^econd   bniit  avtv   rthon* 

La  plnpsri  du  temps,  oo  pervoit  également  un  bruit  de  giilop  «ii  nivt^u  du 
leafcrknle  ssmuch^.  produit  parrexagération  du  phónomèiie  de  ehiH*  diaslolique 

Eb  foéral.  Ia  Toassure  précordiale  est  peu  manifeste. 
Daae»  qnelques  cas  plus  rares,  on  constate  è  rausoultation  lexisleni^  de 
bniils  «Ie  soaflle  ordinairement  transitoires,  sujets  è  de  notables  uuHlitioations 
de  timbre  oa  d'mtensilé  suivant  Ie  moment  de  Texamen*  la  position  du  nialade« 
hfbrce  «les  cootraclions  cardiaques,  la  th<^ra[>eutique  mise  en  ivuvre  :  i|uelle 
qae  soil  rinterprétation  pathogénique  invoquêe  pour  expliquer  la  pnHiuotion 
de  ces  soofDcs,  qu'ils  dépendenl  d*une  insuffisance  valvulairt^  fonetionnelle  ou 
qo'ils  appariiennent  è  la  classe  des  bruits  extrn-cjinliaques,  leurs  earacK^n^ 
sofBsent  a  montrer  qu*ils  ne  relevant  pas  d\me  altération  maU^riello  dos  val< 
mies.  Paribis  cependant,  on  rencontre  de  véritables  souflles  valvulnires  orga* 
niqoes  décelant  la  coexistence  d*une  lésion  d^orifice. 

Le  pools  n*offre  pas,  en  général,  de  caracières  bion  tranches  :  souvent 
affaibli.  il  présente  néanmoins  le  plus  ordinairement  une  certaine  r<^sistance, 
la  tension  évaluée  au  sphygmomanomètre  est  élevée,  mais  cos  phc^nom^nes 
soDt  en  rapport  bien  plus  direct  avec  Tartério-sclóroso  fj^nérale  (|u*avoc  la 
mjocardite  elle-méme.  H.  Huchard  insiste  sur  le  désaccord  fn^quenl  entre  la 
force  et  Fénergie  des  battements  cardiaques,  surlout  au  dc^but  do  la  myocar- 
dite,  etla  faiblesse  relative  dupouls;  il  signalc  aussi  TinégalitiS  des  deux  pouls 
radiaux,  en  Tabsence  de  toute  ectasie  aortique,  Ic  pouls  du  cöi^.  gauclie  tUant 
toujours  le  moins  fort,  sans  doute  par  prédominancc  des  alli^ititions  arli^riolJoH 
vers  la  sous-clavière  de  ce  cóté. 

Le  pouls  se  montre  d*ordinaire  accéléré,  et  cc  caractère  relève  directeuient 
de  la  tendance  manifeste  è  la  tachycardie  chez  les  sujets  aticints  <lo  myocarditn 
scléreuse  :  ceite  tachycardie,  et  Taccélération  corrëlative  du  pouls,  se  pro- 
duisent  parfois  k  Toccasion  de  la  plus  petite  émotion  ou  du  molndrc  («(Tort 
(pouls  instable  :  II.  Huchard). 

Le  caractère  le  plus  constant  du  pouls  consislc  dans  sa  n^^ularili^;  l*aryth- 
mie,  du  moins  dans  les  cas  simples  et  durant  Ia  pt^riode  d'i^tat,  esl  aMMey. 
exceptionnelle.  Telle  n'cstpascependantropiniondc  II.  IIurhnrd<|ui  liu'D^iirdn 
comme  plus  frequente  qu*on  nc  Ta  dit  jusqu*ici  et  dr^crit  m^iiie  une  lorinn  Mp<V- 
ciale  arytbmique  de  rariério-sclérose  cardiaquc. 

On  observe  presque  toujours  des  Iroubles  de  la  rcspinition  asHez  vuriables; 
tant6t  il  s'agit  d*unc  dyspnée  d'effort  des  plus  mnnifestes,  et  qui  conHtiliin  pur 
foisun  phénomène  précoce  capable  de  mettrc  sur  Ia  voie  du  dia^noMlir,  I1111I6I 
d'une  dyspnée  continue,  accompagnée  d'unc  sensation  doulourruse  ronlric* 
tive,  s'accentuant  au  moment  des  eiïorts  et  qui  semlde  relevrr  de  rnlli^riilion 
des  coronaires,  tandis  que  Ia  forme  non  doulonrcusf*,  la  vi^ritnhle  dyspni^n  d«) 
travail  {arbeits  dyspnw  des  Allemands),  aurait  plul^l  un«s  origine  toxiqu«^ 
Cette  pathogénie,  identique  ècelle  de  la  dyspnée  urémique,  paratt  ineonütslabhi 
dans  le  cas  d*accèspseudo-aslhmatiquesè  paroxysmes  nocturnes.  On  nuKumlrn 
encore  chez  un  certain  nombre  de  sujets  des  acces  de  dyspiM^e  du  ly|»e  dn 
Cheyne-Stokes  qui,  d*après  II.  Huchard,  se  montrent  toujours  dans  la  rardio- 
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sclerose  «  lorsque  les  reins  soni  assez  profoBdément  altérés  et  que  la  période 
urémiijue  est  survenue.  » 

EnGn.  il  exisle  parfois  des  crises  dyspnéiques  d*origine  nervo-réflexe,  élu- 
diées  par  F.  Franck  ('),  dont  Ie  point  de  déparl  siège  dans  Tirritation  inflamma- 
toire  de  Taorte  ou  du  myocarde. 

A  ces  causes  multiples  des  troubles  respiraloires  s'ajoulent  encore  les  pous- 
sées  de  congeslion  pulmonaire,  brusques  el  mobiles,  signalées  par  Juhel- 
Rénoy,  ou  d'oedème  aigu  dupoumondécritesparH.  Huchardchez  les  aortiques: 
enfin,  la  congeslion  ocdémaleusc  passive,  conséquence  de  Taslhénie  cardio- 
vasculaire el  de  la  dilalalion  du  coeur  qui  se  montrenl  dans  les  périodes  avan- 
cées  de  la  myocardite. 

Signalons  encore  les  phénomènes  douloureux  de  la  région  jirécordialc  qui. 
lanlöl  sponlanés,  tanlól  provoqués  par  la  marche  ou  les  eflforls,  pcuvenl 
présenter  lous  les  degrés  depuis  la  simple  gêne  constriclive  ou  la  palpilatioii 
douloureuse,  jusqu'è  la  crise  lypique  de  Tangine  de  poilrine  :  ils  semblent, 
dans  bien  des  cas,  conslituer  une  des  formes  du  cceur  douloureux^  de  Peter. 

L'évolution  de  cel  ensemble  symptomalique  est  a  coup  sür  des  plus  variables, 
mais,  d'une  fagon  générale,  è  la  période  d*excitation  du  début  succèdc  la 
phase  d'état  caraclérisée  par  Tassociation  tres  diverse  d'un  certain  nombrc  des 
signes  que  nous  venons  d'étudier;  parfois  eest  d'emblée,  el  plus  ou  moins 
brusquementen  apparence,  que  la  phase  d*état  semble  s'être  constituée.  Enfin, 
quelle  qu'ail  élé  d'autre  part  l'inlensilé  ou  la  légèreté  des  phénomènes  révé- 
lanl  la  myocardite  chronique.  Ia  maladie  tend  constamment  vers  une  période 
terminale  d'asthénie  cardio- vasculaire  :  Ie  myocarde  atteint  d'artério-sclérose 
est  en  imminence  continuelle  de  dilalalion  et  d*impuissance.  C/est  cette  évolu- 
tion  cliniquequ'avoulu  schématiser  H.  Huchard  en  assignanl  a  la  myocardite 
scléreuse  Irois  périodes  :  arlérielle,  caraclérisée  par  Thypertension  vasculaire; 
cardio-ar  tériel  Ie  y  marquée  par  Tapparition  de  signes  cardiaques;  milro-arté' 
rielle^  ou  période  terminale,  avec  hypolension  artérielle  et  phénomènes  d'eo- 
tasie  cardiaque  el  d'asyslolie. 

On  obscrve,  dans  ces  circonslances,  un  afTaiblissement  rapide  et  nolable 
des  forccs  générales,  une  dyspnée  progressivemenl  croissante,  un  oedème  des 
membres  inférieurs,  ou  mème  une  anasarque  d'inlensité  variable,  enfin  des 
crises  plus  ou  moins  fréquentesd'asystolie,  dont  Ie  retour  semble  parfois  déter- 
miné  par  une  cause  des  plus  légëres.  Aussi  doil-on  considérer  que  chez  Ie 
vieillard,  chez  rartério-scléreux,  lorsque  Ie  myocarde  est  intéresse,  c  Ie  vrai 
danger  est  au  cocur  >  pour  la  plupart  des  maladies  qu'ils  peuvent  con- 
Iracler  accidentellement  :  une  atleinle  de  grippe,  un  simple  rhume  peuvent 
servir  de  cause  occasionnelle  a  Tapparition  des  accidents  asystoliques.  Un  des 
caraclères  les  plus  tranches  de  celle  période  qui,  d'une  fagon  générale,  est 
toule  seniblable  è  la  phase  d'asyslolie  des  lésions  valvulaires,  consiste  dans  la 
persislance  des  phénomènes  d'asthénie  cardio- vasculaire  en  dépil  du  repos  cl 
du  Irailemenl  inslilué.  On  pourrail  mème  Irouver  dans  celle  résistance  de 
rasystolic  aux  médicamenls  toni-cardiaques  un  argumenten  faveur  de  la  myo- 
cardite scléreuse,  lorsque  les  aulres  phénomènes  laisseraient  Ie  diagnostic 
incerlain. 

(•)  F.  Franck,  Arch.  de  physiologie,  1800. 


MYOCARDITES.  127 

Formes  diniqnes.  —  On  congoil  aisément  la  complexité  des  aspects  sous 
lesquels  peut  se  manifester  Ia  myocardiie  scléreuse  si  Ton  réfléchil  que, 
dans  ie  tableau  clinique  sans  cesse  reproduit  comme  appartenantè  cetteaiTec- 
tion,  bien  peu  de  symptómes  relèvent  directement  de  Taltération  myocardique 
elle-même.  11  est  exceptionnel,  en  eflfet,  que  Ton  se  trouvc  en  présence  d'un 
type  isoié  de  lésions  du  muscle  cardiaque,  et  Ton  a  presquc  toujours  aflfaire  k 
une  association  plus  ou  moins  complexe  de  lésions  d'artério-sclérose,  d'aortite, 
de  coronarite,  de  sclerose  rénale,  etc,  sans  parier  de  la  coexistence  possible 
d*une  iésion  valvulaire.  On  comprend,  dès  lors,  combien  il  est  malaise  de 
séparer  de  Tensemble  la  séméiologie  propre  è  chacun  de  ces  éléments  mor- 
bides. 

On  peut  admettre,  néanmoins,  un  certain  nombre  de  formes  cliniques  sui- 
vant  ia  prédominance  d'un  groupe  de  symptómes,  ou  la  tendance  générale 
dans  Ie  mode  d'évoIution,quicaractériscntchaquecas  particulier.  H.  Hucharda 
décrit  cinq  formes  :  i®  fonne  pulmonaire,  comprenant  les  divers  troubles  dys- 
pnéiques  ou  les  accidents  des  voies  respiratoires,  tels  que  les  congestions 
broncbo-pulmonaires,  les  bronchites  è  répétition,  les  poussées  d'oedèmc  aigu 
du  poumon,  etc;  2^  forme  douloureuse,  avec  toutes  les  variétés  de  douleurs 
continues  ou  paroxystiques  de  la  région  précordiale,  jusqu^è  l'angor  pectoris; 
o»  fornie  arythmique,  caractérisée  par  Tirrégularité  du  rythme  cardiaque, 
tantót  permanente,  plus  souvent  procédant  par  attaques  de  durée  et  d'intensité 
variables,  et  ressortissant  peut-être  plus  particulièrement  è  la  cardio-sclérose 
de  la  pointe  du  coeur(*).  Cette  forme  semble  d'ailleurs  moins  frequente  que  ne 
paralt  Tadmettre  H.  Huchard;  et  Ton  peut  se  demander  si  Ie  rythme  couplé 
et  les  arylhmies  cadencées  rentrent  k  bon  droit  dans  ce  chapitre  de  la  myo- 
cardite  scléreuöe;  4"  fonne  tachycardique,  plus  commune,  et,  comme  la  précé- 
denle,  admettant  Taccélération  tantót  permanente,  tantót  paroxystique  des 
battements  cardiaques;  5**  enfin  la  forme  asyslolique,  comprenant  la  dilatation 
aiguê  du  cceur  conséquence  de  Thypertension  artérielle,  et  Tasthénie  cardio- 
vasculaire des  phases  avancées  aboutissant  k  Tasystolie. 

En  se  plagant  a  un  point  de  vue  plus  général,  il  convient  encore  de  distinguer 
les  formes  intenses,  formes  graves,  spécifiées  par  un  cortège  symptomatique 
plus  ou  moins  bruyant,  et  conduisant  d'ordinaire  assez  rapidement  k  la  termi- 
naison  fatale,  et  les  formes  légeren,  atténuées,  qui  sont  loin  d'être  rares, 
demeurent  souvent  laten tes  pendant  une  longue  période  et  ne  se  révèlent  que 
par  Téclosion  d'accidents  myocardiques  au  cours  d*une  maladie  accidentelle 
insuffisante  k  les  produire  par  elle-m^me.  Les  premières  correspondent  k  des 
lésions  intenses  et  diffuses,  aux  grandes  scléroses  de  Nicolle;  les  secondes  è 
des  cas  de  cirrhoses  myocardiques  limitées,  que  seul  peut  déceler,  dans  nombre 
de  faits,  Texamen  histologique  :  lésions  pour  ainsi  dire  éleintes,  mais  consti- 
tuant  une  épine  qui  servira  de  point  d^appel  k  une  nouvelle  localisation  myo- 
cardique sous  Tinfluence  réitérée  des  causes  pathogènes  (Beaumé). 

Durée,  Terminaisons.  —  Il  est  fort  difficile  d'évahier  d  une  fa^on  quelque 
peu  précise  la  durée  totale  de  la  myocardite  scléreuse  en  Tabsence  de  données 
certaines  relatives  k  la  date  du  début  des  lésions.  Si  Ia  plupart  des  observateurs 

(*)  H.  Huchard,  Cardio-sclérose  de  la  pointe  ;  Soc.  méd.  des  hopil.,  juillet  1801. 
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s*accordenl  k  la  considérer  comme  une  maladie  de  longue  évolution,  permet- 
tant  une  intégrité  fonctionnelle  rclaüve  et  une  survie  s'étcndant  a  un  nombre 
assez  notable  d'années,  c*est  sans  doute  en  s'appuyant  sur  Tensemble  des  fails 
sans  en  excepter  les  formes  légères  et  limitées;  si  Ton  en  croit  les  recherches 
de  NicoUe,  portant  exclusivement  sur  les  grandes  scléroscs  cardiaques,  il  ne 
se  passerait  pas,  en  général,  plus  d'un  an  k  un  an  et  demi  entre  Ie  début  des 
accidents,  reconstitué  par  Tinterrogatoire  du  malade,  et  la  terminaison  fatale ; 
cette  durée,  relativement  courte,  pourrait  méme  6tre  hétée,  dans  certains  cas, 
par  l'éclosion  de  symptómes  mortels  k  bref  délai. 

Lorsque  la  mort  n'est  pas  Ie  fait  de  quelque  maladie  étrangère  intercurrente, 
dont  la  gravité  d*ailleurs  est  toujours  notablement  accrue  du  fait  même  de 
Taltération  myocardique,  elle  est  amenée  soit  par  les  progrès  de  la  dégéné- 
rescence  et  del'asthénie  cardio- vasculaire,  soit  par  quelque  accident  imputable 
au  coeur  lui-méme  ou  aux  autres  viscères  atteints  de  lésions  scléreuses  du 
méme  ordre. 

Dans  Ie  premier  cas,  les  maladcs  succombent  au  milieu  des  phénomènes 
progressifs  de  la  dilatation  cardiaque  et  de  Tasystolie;  dans  Ie  second,  ils  peu- 
vent  6tre  emportés  tantót  par  une  syncope,  une  crise  d'angine  de  poitrine,  une 
rupture  du  coeur,  parfois  consécutive  au  développement  d'un  anévrysme  parié- 
tal,  tantót,  au  contraire,  par  une  embolie  pulmonaire  ou  cerebrale,  un  acces 
de  congestion  ou  d'oedème  aigu  du  poumon,  une  crise  d'urémie  relevant  de  la 
néphrite  scléreuseconcomi tante,  etc. 

La  morlsubite  ou  rapide  serait,  d'après  H.  Huchard,  surtout  frequente  dans 
Ie  cas  de  foyer  scléreux  myocardique  interessant  Ie  point  vital  du  coeur,  ou 
centre  de  coordination  des  ventricules,  localisé  par  Kronecker  et  Schmey  k  la 
limite  inférieure  du  tiers  supérieur  du  ventricule,  prés  de  la  clöison. 

La  guérison,  ou  tout  au  moins  Tarrêt  définitif  de  l'évolution  scléreuse  dans 
des  conditions  compatibles  avec  Ie  fonctionnement  normal  de  Torgane,  ne  sau- 
rait  être  qu'une  exception  apparlenant  aux  faits  de  myocardite  partielle  légere, 
circonscrite  k  un  faible  territoire. 

Le  pronostic  présente,  par  suite,  une  gravité  qui  se  peut  déduire  des  consi- 
dérations  dans  lesquelles  nous  venons  d'enlrer.  On  ne  devra  jamais  oublier  le 
danger  cardiaque  qui  menace  les  sujets  atteints  d'une  myocardite  scléreuse, 
méme  atténuée,  k  Toccasion  de  toule  affection  générale  ou  pulmonaire  inter- 
currente. 

Diagnostic.  —  Vouloir  tracer  aujourd'hui  un  diagnostic  différentiel  entre 
la  myocardite  chronique  scléreuse  et  les  autres  formes  d'altérations  chroni- 
ques  du  myocarde  que  certains  observatcurs  ont  cherché  k  individualiser 
(myocardite  segmentaire  sénile  de  Renaut,  myocardite  interstilielle  primitive 
de  Bard  et  Philippe,  etc),  nous  semblerait  oeuvre  prématurée,  sinon  inutile. 
Nous  avons  en  effet  indiqué,  chemin  faisant,  commcnt  certaines  de  ces  lésions 
du  myocarde  se  raltachent  a  la  myocardite  scléreuse  comme  accident  secon- 
daire, et  comment  d*autres  n'en  peuvent  étre  séparées  que  par  des  considéra- 
tions  pathogéniques  ou  éliologiques  non  démonlrées  jusqu*ici;  si  Ton  sen 
rapporle  aux  descriptions  cliniques,  on  voit  qu'elles  offrent  sur  un  grand  nom- 
bre de  points  importants  une  similitude  frappante  avec  celle  que  nous  avons 
esquissée  plus  haut,  et  qu'è  c6lé  des  symptómes  myocardiques  elles  renfer- 
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ment  un  nmalgamc  peii  proljanl  de  séméiologie  ressorlissanl  aux  lésions  coro- 
naires,  h  la  dégéni^rescence  graisst-use  du  ciriir,  aux  scléroses  rénalc  ou  bui- 
baire,  elc. 

Aussi  peul-on  penser  <iu'un  grand  nombre  d'observations  calaloguées  sous 
If  nom  de  <  myocardite  chronique  .  doivr^nl  fllre  rangées  dans  la  classe  des 
fardiopathies  arti^rielles  el  i-appoi-Lées  h  l'une  des  formes  mulUples  de  Ia 
inyooanlite  chronique  scléreusc  ({ue  nous  avons  décrile  :  CRÜe-ci  d'ailleurs, 
rnmme  l'a  judicieusement  fait  observer  Nicolle,  ne  saurail  fllre  séparée  de  l'ar- 
l^rio-scl#rose  donl  elle  partage  l'obscurilé  dliologique. 

La  péricardite  snbaigu<>  nu  chronique,  accompagnéc  de  dégénéreacence  du 
iniiscle  cardiaquc  ou  d'adhérences,  ponrra  présenter  quelques  symptömea 
|it*lant  k  la  confusion ;  nous  avons  vu,  d'ailleurs,  qu'ellc  joue  parfois  un  cerlain 
rAle  dans  Ie  df^veloppement  des  lésious  interslilielles  scléreuses.  Mais  les  signes 
propres  aux  alWralion:^  du  péricarde,  les  renscïgnemenls  rclatiTs  au  mode  de 
lidbut  des  accidents,  les  pht'nomÉnes  particulicrs  appartenant  ft  la  syniphyse 
p^ricardique,  permetlronl  d'éviler  Terreur  el  de  remonter  è  !a  cause  réelle  des 
iMubles  morbides. 

Le  c(Enr  rénal  de  la  ni'phrile  inlerstilielle ,  bien  que  se  relianl  h  la  myocar- 
dite sciëreuse  par  bien  des  pojnls,  olTre,  néanmoins.  dans  les  cas  types,  un 
pctit  nombre  de  caractères  cliniques  distinctifs  :  dans  la  sclerose  rénale 
Ihyperlrophie  cardiaque  est  plus  considérable,  l'arylhmie  absolumenl  excep- 
tionnelle  (Fürbringer),  le  bruil  de  galop  plus  constant  et  plus  accenlué ;  enfin, 
iea  modiTications  de  l'urine,  la  pr^senee  d'une  pptïte  quanlilé  d'albumine, 
constituent  des  renscignements  précieux. 

Quant  aux  cardiopathies  valvulatres,  que  nous  ëtudierons  plus  loin,  elles 
saccorapagnent  de  soufHes  dont  les  caraclères  de  localisation,  de  rythme  et  de 
timbre  permetlenl  de  reconnaïtre  la  nature  endocarditique ;  elles  présentenl 
line  évolution  moins  insidicuse,  plus  reguliere ;  elles  commencent  par  le  c(eur 
rcntral  pour  finir  par  le  cteur  périphérique  (Huchord);  leur  étjologie  est 
(bellede  l'endocardite  dans  la  majorité  des  fails;  enlin  l'apparition  des  phöno- 
mèncs  étoignés  de  stase  viscérale,  les  accidents  asystoliques  ont  nne  marcbe 
[irévue.  progressive,  leurs  retours  sonl  moins  soudains,  relèvent  de  causes 
oecasionnelics  manifestes,  et  sont  susceptibles  de  códcr  beaueoupplus  com- 
plètement  k  l'action  des  mödicaments  toni-cardiaques. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lediagnostic  de  la  myocardite  scléreuse  est  encorc  entouré 
ile  notables  difficultf^s,  et  ce  n'cst  qu'cn  s'appuyant,  ii  la  fois,  sur  l'ensemble 
des  symptAmes  cardiaques  et  cxtra-cardiaqucs.  sur  les  notions  étiologiques, 
siiT  l'évolutinn  particuliere  des  accidents  el  sur  l'absencc  de  toute  autre  lésion 
C!i|iabio  den  rendre  compte,  que  I'on  arrivera,  dans  la  plupart  des  cas,  & 
ri>L-rtnnaUrc  son  existencc, 

Traitement.^Le  traitementprophylactique  de  la  myocardite scléreuse  ne 
saurait  Atre  formule  ici  que  d'unc  facon  gt'nérale  :  il  consiste  h  prévenir  le  . 
dA-eloppement  des  intoxications  ou  des  infeclions  causales,  ou  h  s'opposer  b  \ 
leur  d^lermination  cardiaque.  Les  moyens  d'action  sont  d'ailleurs  assez  res- 
treinls  :  interdiction  de  l'usage  ou  de  Tabusdcs  alcools,  du  tabar,  suppression 
de  l'inloxication  saturninc;  régiementation  d'une  hygiène  sëvèrepour  lesgout- 
teux,  les  diabëtiques,  les  brightiques,  etc;  surveillance  minutteusedu  systèmc 
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cardio-vasculaire  au  cours  des  infections,  et  emploi  d'une  thérapeutiquc  pro- 
pre è  en  combattre  les  déterminaiioDS  arlério-myocardiques  dès  leur  appa- 
rilion. 

Dans  tous  les  cas,  s'efforcer  d'éviler  Ie  surmenage  cardiaque  par  influences 
morales  ou  causes  physiques,  et  plaeer  les  malades  dans  les  meilleures  con- 
ditions  possibles  d'hygiène  générale  et  de  diététique. 

Lorsque  la  myocardite  scléreuse  a  fait  son  apparition,  on  devra  meltre  en 
cEUvre  un  traitement  s'adressant  a  la  fois  aux  altéralions  cardiaques,  et  aux 
manifestations  artérielles  périphériques  ou  aux  divers  phénomènes  morbides 
d'origine  viscérale. 

Pour  lulter  contre  l'hypertension  artérielle,  en  méme  temps  que  contre  les 
symptómes  toxiques  qui  résullent  de  rimperméabilité  si  frequente  des  rems 
coexistant  avec  la  sclerose  myocardique,  on  soumettra  les  malades  au  régime 
lacté  absolu  ou  mitigé  par  Tadjonction  des  oeufs,  des  féculents  et  des  légumes 
verts,  et  on  réalisera  aussi  complètement  que  possible  Tantisepsie  gastro- 
intestinale  ;  on  conseillera,  en  outre,  un  repos  relatif,  et  l'emploi  des  frictions 
cutanées,  du  massage,  de  la  gymnastique  suédoise,  en  vue  d'activer  Ie  fonc- 
tionnement  de  la  peau,  la  circulation  périphérique  et  les  échanges  nutritifs. 

Contre  les  lésions  artérielles  générales  ou  myocardiques,  on  a  recours  h  la 
médication  iodurée,  pendant  toute  la  phase  d'éréthisme  vasculaire  et  la 
période  d'état  de  raffcction.  Elle  consiste,  comme  nous  aurons  occasion  de  Ie 
répéter  è  diverses  reprises,  dans  Tadministration  quotidienne  de  50  cenli- 
grammes  è  2  grammes  d'iodurede  potassium  ou  de  sodium,  en  deux  doses  pri- 
ses  au  moment  du  repas.  Cette  médication  sera  continuée,  si  des  symptómes 
d'intolérance  et  des  accidents  sérieux  d*iodisme  ne  vicnnent  s*y  opposer, 
pendant  trois  semaines  par  mois  durant  une  longue  péripde  demois,  ou  mêmc 
plusieurs  années. 

On  y  joindra,  au  besoin,  Tusage  des  bromures,  ou  mieux  des  préparations 
de  valériane,  s'il  existe  des  symptómes  pénibles  de  palpitations  ou  de  né- 
vropathie. 

Lorsque  les  phénomènes  d'asthénie  cardio-artérielle  et  de  dilatation  venlri- 
culaire  entreront  en  scène,  on  devra  insister  sur  un  repos  plus  complet,  et 
recourir  aux  médicaments  toni-cardiaques  :  digitale,  caféine,  etc.C'est  alors  Ie 
traitement  de  l'impuissance  myocardique  et  de  Tasystolie,  tel  que  nous  aurons 
occasion  de  Ie  formuler  plus  loin  (voy.  p.  195,  214  et  suiv.). 


CHAPITRE  VI 


I.    -   ANÉVRYSME    PARTIEL 


Comme  appendice  aux  altérations  du  myocarde,  et  en  particulier  k  la  myo- 
cardite scléreuse,  nous  dirons  quelques  mots  des  dilatations  anévrysmales  de 
la  paroi  musculaire  cardiaque,  et  des  accidents  de  rupture  observés  tantót  au 
niveau  d'un  sac  anévrysmal,  tantót  endehors  de  toute  intervention  d*unelésion 
de  ce  genre. 
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Signalé  par  Boerhaave,  Van  S wieten,  Avenbrugger,  Tanévrysme  paiiiel  a 
élé  décrit  par  Galéali,  Breschet,  Thumam,  Rokitansky,  Hartmann;  éludié 
(1'une  fa^on  plus  complete  dans  la  these  de  Pelvet  ('),  il  a  étédepuis  lors  l'objet 
(1'uncertain  nombre  de  recherches  de  la  part  de  Leyden,  Ziegler,  Odriozola,  Hu- 
ber,  Comil  et  Ranvier,  C.  Paul(*),  Rendu(»),  Nicolle,  Lop  (*),  Kundrat(^),  etc. 
Des  observations  multiples  ont  été  présentées  récemment  devant  la  Société 
anatomique  par  Jacquet  (1883),  Pilliet  (i890,)  Macaigne,  Bossu  (i89J),  Gouget 
(1892),  et  par  Ormerod  devant  la  Société  pathologique  de  Londres  (1890). 

Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  les  anévrysmes  valvulaires  (voy.  p.  17i)  et  sur 
l'anévrysme  de  la  cloison,  qui  n'est  généralement  que  la  conséquence  de  l'exten- 
sion  d'un  anévrysme  valvulaire ;  nous  décrirons  sous  Ie  nom  d'anévrysmes  partiels 
ceux  qui  .siègent  dans  Ia  région  ventriculaire  et  Ie  plus  souvent  au  voisinage 
(Ie  la  pointe  du  coeur. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  de  la  lésion  anévrysmalc  est,  en 
cffet,  presque  constamment  la  portion  du  ventricule  gauche  qui  représente  la 
pointe  du  cceur;  ccpendant,  on  a  observé  des  anévrysmes  pariétaux  sur  un 
point  plus  élevé  et  même,  comme  Ta  vu  Ormerod,  k  la  partic  supéro-exleme 
du  ventricule.  Il  n*existe  d'ordinaire  qu'un  anévrysme,  mais  le  fait  n'est  pas 
constant,  et  Kundrat  en  a  rencontre  trois  réunis  sur  un  méme  sujet.  La  tumeur 
forme  une  saillie  plus  ou  moins  bien  limitée,  dont  le  volume,  en  général  peu 
considérable,  estcomparé  néanmoins  dans  certaines  observations,  è  celui  d'une 
demi-pomme  (Kundrat),  d'une  orange  (Ormerod),  du  poing  (Bossu) ;  tres  rare- 
ment  elle  atteindrait  un  tel  volume  que  le  coeur  en  serait  doublé  (coeur  en 
bissac). 

La  poche  communiqué  plus  ou  moins  librement  avec  la  cavité  ventriculaire 
par  un  orifice  souvent  rétréci  en  collet,  et  au  niveau  duquel  se  prolonge  l'en- 
docarde. 

La  paroi  myocardique,  au  niveau  de  l'anévrysme,  est  toujours  notablement 
amincie,  parfois  réduite  k  une  simple  membrane  de  tissu  fibreux.  A  sa  face 
interne  se  voient  des  caillots  de  consistance  variable,  tantót  mous  et  cruori- 
ques,  tantót  fibrineux;  d'après  Cornil  et  Ranvier,  ils  n'oflfriraient  jamais  la  dis- 
position  feuilletée,  décrite  par  Potain  el  Rendu  et  qui  se  trouve  signalée  dans 
ïobservation  récente  de  Gouget.  A  sa  face  externe,  elle  donne parfois insertion 
h  des  adhérences  péricardiques  (Vulpian,  Legroux.  Jacquet,  Rendu,  Kundrat, 
Macaigne,  etc),  auxquelles  on  a  attribué  un  róle  pathogénique  sur  lequel  nous 
aurons  è  revenir.  Le  péricarde,  ordinairement  épaissi  au  niveau  de  la  tumeur, 
se  confond  avec  le  bloc  scléreux  dü  è  la  transformation  du  myocarde  et  de 
l'endocarde  (Nicolle). 

On  a  parfois  observé,  dans  Tépaisseur  des  parois,  une  sorte  de  calcification 
(Kundrat)  ou  méme  des  concrétions  calcaires  analogues  k  des  calculs  arrondis 
(C.  Paul). 

Enfin  on  trouve,  dans  quelques  faits,  une  déchirure  de  la  poche  siégeant  k 

(»)  Pelvet,  These  inaug.,  Paris,  1867. 

{*)  C.  Paul,  Soc,  médic.  des  Mpitaux,  1885. 

Ó  Rendu,  Soc.  méd.  des  Mp,,  1887. 

(♦)  P-A.  Lop,  Gontribut.  k  Tétude  des  anévrysmes  du  cosur:  Beo.  de  médeeine,  juillet  1892. 

W  Kundrat,  Soc.  impér.-roy.  des  médecins  de  Vienne,  1892. 
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son  sommet  et  interessant  toute  Tépaisscur  de  la  paroi;  elle  résulte  de  Ia 
rupture  de  l'anévrysme,  et  s'accompagne  d'un  épanchement  de  sang  plus  ou 
moins  abondant  dans  Ie  péricarde. 

Des  recherches  histologiques,  encore  peu  nombreuses,  pratiquées  par  Pelvel, 
Posner,  Nicolle,  il  résulte  que  les  altérations  de  la  paroi  sont  tres  analogues  è 
celles  qu'on  rencontre  dans  la  myocardite  scléreuse  :  tissu  conjonctif  adulte 
richc  en  fibres  élastiques,  au  milieu  duquel  persistent,  en  nombre  variable, 
des  faisceaux  musculaires  atteints  de  dégénération  plus  ou  moins  complete. 
Jamais  on  n'y  rencontrerait  de  gouttelettes  graisseuses. 

Du  cóté  des  séreuses  cardiaques  et  des  artères  coronaires,  existent,  dans  Ia 
plupart  des  cas,  des  lésions  manifestes  de  sclerose,  et  méme,  dans  un  certain 
nombre  d'observations,  on  a  noté  Toblitération  d'une  ou  plusieurs  branches 
coronaires. 

Pathogénie.  —  On  peut  avec  Kundrat  diviser  les  anévrysmes  pariétaux  en 
deux  classes  :  les  anévrysmes  aigiiSy  correspondant  aux  anévrysmes  faux^  dans 
lesquels  les  couches  internes  du  myocarde  sont  détruites  par  Ie  fait  d'une 
endocardite  bactérienne  ou  d'unc  myocardite  suppurative,  les  couches  extemes 
distendues  composant  seules  la  poche,  et  les  anévrysmes  chroniques  ou  ané- 
vrysmes vrais  résullant  de  TafTaiblissement  de  la  paroi  par  transformation  sclé- 
reuse, et  du  refoulement  centrifuge  de  celte  portion  du  myocarde  dégénéré. 

Le  premier  de  ces  modes  pathogéniques  était  admis,  k  tort,  pour  tous  les 
cas  par  Corvisart,  Breschet,  Lobstein,  Kreysig,  Bouillaud;  il  ne  saurait  se 
rapporter  qu'è  une  categorie  restreinte  de  faits,  mais  ne  peut  rendre  comple 
du  développement  des  anévrysmes  vrais  dont  nous  nous  occupons  ici. 

Trois  hiterprétations  ont  été  proposées  comme  capables  d*expliquer  la  patho- 
génie de  ces  dilatations  anévrysmales  du  myocarde.  Le  plus  grand  nombre 
des  observateurs  avec  Thurnam,  Peacock,  Cruveilhier,  Forgel,  Rokitansky 
admettent  Tinfluence  de  la  transformation  fibrense  du  myocarde^  qui  devienl 
dès  lors  incapable  de  lutter  contre  la  pression  sanguine  et  se  laisso  dilater^ 
cette  opinion  est  soutenue  par  Pelvet,  Hayem,  Lancereaux,  Nicolle,  qui  coii- 
sidèrent  l'eclasie  partielle  comme  inséparable  de  la  cirrhose  cardiaque  donl 
elle  n'est  que  le  type  le  plus  élevé  {forme  anévrysmalique  de  Leyden).  Pour 
Cruveilhier,  d'ailleurs,  pour  Maurice-Raynaud,  Cornil  et  Ranvier,  cette  sclerose 
myocardique  peut  étre  elle-méme  sous  la  dépendance  d'une  inflammation  de 
Tendocarde. 

Suivant  Karl  Huber,  Wickham  Legg,  Kundrat,  la  cause  prochaine  de  raiïai- 
blissement  d'une  portion  du  myocarde  et  de  sa  dilatation  anévrysmale  réside 
dans  les  troubles  nutritifs  localisés  dus  k  Voblitération  des  branches  coronaires. 
S'il  est  vrai,  comme  le  fait  remarquer  H.  Huchard,  que  cette  interprétation 
palhogénique  rende  compte  de  la  plus  grande  fréquence  des  anévrysmes  par- 
licls  dans  le  voisinage  de  la  pointe  du  coeur,  c*est-è-dire  dans  une  région  donl 
les  artères  nourricières  sont  plus  souvent  altérées,  elle  se  trouve  néanmoins' 
baltue  en  brèche,  pour  nombre  de  cas,  par  le  fait  de  la  perméabilité  persis- 
lante  ou  de  l'intégrilé  des  coronaires  constatée  h  Texamen  nécroscopique 
(Macaigne,  Bossu,  Gombault). 

Enfin,  èTexemple  deRendu,  P.-A.  Lop,  Macaigne,  admettent  le  röle  aclif  des 
adhérences  limilées  du  péricarde  determinant  «  un  tiraillement  de  la  paroi  a 


ANÉVRYSME  PARTIEL.  133 

peu  prés  comparable  k  l*effet  d'une  ventouse  qui  serail  appliquée  a  sa  surface  » 
(Rendu),  et  entralnant  k  la  longue  la  dilataiion  de  la  région  circonscrile  du 
myocarde  k  laquelle  s'allache  la  bride  péricardique.  Cependant,  lout  en  con- 
sidérant  comme  prépondërante  raction  mécanique,  Rendu  pense  qu'il  faut  sans 
(loule  faire  enlrer  en  ligne  de  compte  un  certain  degré  d*inflammalion  de  la 
séreuse  péricardique  propagée  au  myocarde. 

En  somme,  on  voit  que  la  pathogénie  des  anévrysmes  partiels  ne  saurait  ótre 
univoque  et  qu'il  convient  de  la  rattacher,  tantót  k  la  myomalacie  par  oblité- 
ralion  coronaire,  tantót  au  tiraillement  résultant  d'adhérences  péricardiques 
limitées,  plus  souvent  peut-élre  k  la  transformation  fibreuse  avancée  d*un 
foyer  de  myocardite  scléreuse.  Dans  unc  récente  legon  sur  Ie  sujet,  Cuffer  (') 
résumé  la  pathogénie  de  ces  anévrysmes  en  admetlant  que  «  une  altération 
myocardique  est  la  condition  nécessaire  et  suffisante  >  de  leur  production. 

Étiologie.  —  Elle  se  ressent  tout  naturellement  de  Tincertitude  qui  règne 
sur  Ie  mode  pathogénique  de  la  dilatation  anévrysmale,  et  Ton  trouve  tour  k 
tour  incriminées  dans  les  diverses  observations  rendopéricardile,  Ie  rhunia- 
lisme,  Ie  paludisme  (Lancereaux),  la  syphilis  (Corvisarl,  Lancereaux,  Vir- 
chow),  Tartério-sclérose  (Huchard),  Talhérome  des  coronaires,  les  artérites 
infectieuses. 

Symptöxnes.  —  La  séméiologie  de  Tanévrysme  pariétal  est  des  plus 
obscures  et  ne  comporte,  jusqu'ici  du  moins,  aucun  phénomène  suffisamment 
caractéristique. 

Elle  se  confond,  dans  la  plupart  des  cas,  avec  celle  de  la  sclerose  myocardique 
el  des  cardiopathies  artérielles  dont  les  lésions  offrent,  d'ailleurs,  avec  celles 
de  Tanévrysme  une  analogie  manifeste  ainsi  que  nous  Tavons  élabli  plus  haut. 
La  dyspnée,  Tangoisse  précordiale,  les  palpitations,  la  faiblesse  du  choc 
cardiaque,  la  petitesse  du  pouls,  les  syncopes,  enfin  Ie  syndrome  asystolique 
révèlent  Ie  plus  souvent  une  affcclion  organique  du  coeur,  d'origine  myocar- 
dique, mais  ne  permettent  pas  d*en  déterminer  la  nature. 

On  doit  cependanta  C.  Paul('),et  k  Rendu('),la  connaissance  de  deux  signes 
qui,  sans  être  k  coup  sür  pathognomoniques,  devront  faire  songer  k  la  possi- 
bilité  d'un  anévrysme  partiel.  Chez  Ie  maladc  observé  par  G.  Paul,  on  perce- 
vait  a  la  pointe  du  coeur  un  soufflé  diastolique,  indépendant  de  toute  insuffi- 
sance  aortique,et  résultant,  suivant  lui,  du  reflux  dansle  ventricule,au  moment 
de  la  diastole,  du  sang  renferme  dans  la  poche  anévrysmale  dislendue  sous 
leffort de  la  pression  syslolique. 

D'après  Rendu,  on  peut  percevoir,  dans  la  région  correspondant  a  Tané- 
ATysme,  un  bruit  de  claquement  diastolique  résultant  de  la  mise  en  tension  de 
la  poche,  c'est-è-dire  reconnaissant  un  mécanisme  tout  analogue  k  celui  du 
bruit  de  galop  par  choc  diastolique.  Dans  Ie  cas  d'anévrysme  observé  par 
Rendu,  Ie  bruit  surajouté  difTérait  du  galop  classique  de  la  néphrile  scléreuse 
par  son  timbre  plus  eclatant,  plus  clair  et  plus  sonore;  par  son  rythme,  attcndu 
qu'il  se  produisait  immédiatement  après  Ie  claquement  des  sigmoïdes ;  enfin 
par  son  siège,  son  maximum  étant  situé  k  la  partie  moyenne  du  ventricule  el 

(*)  Cuffer,  Semaine  tnédicale,  janvier  1895. 

(*)  C.  Paul,  Soc.  médic.  des  Mpitauxj  27  février  1885. 

O  Rendu,  Loc,  cit. 
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Ic  bruit  se  propageant  vers  l'appendiee  xiphoïde  sur  une  élendue  plus  consi- 
dérable  que  Ie  galop  rénal. 

Ajoulons  encore  que,  suivant  Bucquoy(*)  et  Hanot,  les  sujels  atteinls  d'ané- 
vrysme  pariélal  auraient  une  tendance  marquée  è  prendre  une  position  toute 
particuliere,  s'inclinanien  avant,  lorsqu*ils  sont  assis,  jusqu'è  toucher  presque 
du  front  leurs  genoux. 

La  marche  de  Taffection  est  assez  variable,  et  sa  durée  ne  saurait  étre  évaluéc 
même  d'une  fa^on  approximative.  La  lemiinaison  la  plus  ordinaire  a  lieu  par 
Ie  mécanisme  de  l'asystolie ;  mais  on  a  vu  la  mort  ölve  hètée  par  la  production 
d'embolies  viscërales,  ou  par  une  rupture  cardiaque  au  niveau  de  la  poche 
(Hartmann). 

Le  diagnostic  n'est  presque  jamais  établi  pendant  la  vie,  et  Ton  concoil, 
d'après  ce  que  nous  avons  dit  de  Tobscurité  des  symptómes,  qu'il  n'en  puisse 
guère  ^tre  autrement.  Dans  quelques  cas,  on  pourra  sans  doute  soupQonner 
l'existence  d'un  anévrysme  de  la  pointe,  mais  cette  lésion  demeure  le  plus 
souvent  une  surprise  d'autopsie. 

Le  traitement  ne  saurait  ótre  que  palliatif  et  ne  comporte  pas  d'indications 
spéciales. 

II.   —  RUPTURE   DU    CCEUR 

Elle  peut  élre  le  résultat  d*un  traumatisme,  ou  survenir  spontanément  chez 
les  sujets  atteints  d'altérations  du  myocarde. 

La  rupture  traumatique^  dont  nous  n*avons  pas  è  nous  occuper  ici,  porie 
surtout  sur  les  parties  les  plus  minces  du  myocarde,  comme  Tont  dès  longtemps 
établi  Gamgee  (•)  et  EUeaume  (') ;  le  ^ventricule  droit,  plus  directement  en  rap- 
port avec  Ia  paroi  thoracique  antérieure,  est  son  siëge  de  prédilection. 

La  rupture  spontanée^  connue  de  Morgagni,  Portal(*),  Blaud(*),  Rostan(*), 
Rochoux(^),  Aran(*),  a  été  Tobjet  de  publications  diverses  depuis  une  vingtaine 
d'années  de  la  part  de  Le  Piez(»), Hertzo,  Steven ('«),  Coupland («),  Flintoff 
Mickle(»'),  Leyden(»*),  A.  Robin (»),  F.  Trier("),  Peter ("),  PichcnotC»), 
KeelingC»),  Merkien  (»«),  Beadles("),  etc. 

(*)  BucouoY,  Soc,  méd,  des  Mpilaux,  février  1885. 

(*)  Gamüee,  Rup,  iraumat.  du  cceuTj  London,  1856. 

(^)  Ellraume,  These  inaiig.,  Paris,  1858. 

(^)  Portal.  Acad,  des  sciences,  1770. 

(»)  Blaud,  Biblioih.  médic,  1820. 

(")  RosTAN,  iVoiiü.  Jour,  de  médecy  juin  1820. 

(')  HocHOUX,  These  de  Paris,  1822. 

Ó  Aran,  Arch.  de  médec,  1847-1849. 

n  Le  Piez,  These  de  Paris,  1873. 

(*<*)  Hertz,  Spontan.  Hozruptur ;  Soc,  méd,  de  Hambourg,  janv.  1884. 

(**)  Steven,  Glasgow  med.  Joum.,  déccmbre  1884. 

(**)  Coupland,  Lancet,  déccmbre  1882. 

(*-^)  Fllntoff  Mickle,  Edimb.  med.  Journal,  février  1884. 

(**)  Leyden,  Zeiisch.  f.  klin,  Med.,  1884. 

(**)  A.  Robin,  Soc.  méd.  des  hnpitaux,  déccmbre  1885. 

(*'^)  F.  TniER,  Soc.  méd,  de  Copenhague,  1884. 

(*')  Peter,  Sem.  médic,  sept.  1889. 

(•^)  PiCHENOT,  Soc.  méd.  de  rVonne,  1890. 

(•»)  Keeling.  Medir.  Press.,  1891. 

{*»)  Merklen,  Soc,  médic.  des  hnpitaux,  novcmbrc  1892 

(*•)  Beadles,  Soc.  patfwL  de  Londres,  février  1893. 
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Anatomie  pathologique.  —  Pathogénie.  —  l.a  niplure  cardiatiiTc 
Bpoitlatiéc  sii'gc,  Ic  plus  onlinaiiviiipnl,  iiii  iiin'nu  ilu  vcniriciilc  gauche,  siir- 
t©iit  vers  sa  partie  moyenne  ou  ilans  la  n'gion  de  la  poinie  ;  celte  l<»calisalion. 
*Japrts  la  pluparl  des  auteurs,  est  cu  rapport  avcc  ]qh  lésions  irnlhérome  ou  tle 
throitibose  plus  communes  au  niveau  {leVartère  coronaire  gauehe  (öl  cas  :  Le 

^rie7). 
La  déchirure  de  la  paroi  myocardiijup,  cpii  peut  s'elTectuer  en  plusieitrei 
temps,  se  monlre  complete  ii  Taulopsie,  c'est-a-dire  qu'elle  inti^rease  loute 
Vépaisseur  du  myocarde.  el  <|u'on  relrouve  une  lissiirc  plusoumoins  riïgulière 
sur  sa  faee  inlemc  el  une  autresursa  face  pöricardique  :  ces  deux fissurcs soul 
reliées,  dans  Fépaisscnr  du  muscle,  par  nu  Irajet  lantöt  direct,  tantöt  sinueux. 

JParfnis  la  direction  da  la  ddchiriii'e  nVst  pas  la  m<^me  ó  la  faee  interne  et  k  la 
fcice  externe  du  mvocardo  :  telle  était  In  disposilion  de  la  ruplure  cardiaijue  a 
laquelle  a  auccombé  Paoum,  el  qui  n  Hé  observée  par  Trior. 
I  La  déehirnrc  de  la  surface  p^rieardique  est  d'ordinaire  plus  coDsidt<rablc,  plus 
d*chiqueléeque  celledelasurface  interne,  (in  moinsdanslesdéchiniresdededans 
en  dehors  :  Ploucquet  et  Bnylc  avaienlbasf'  8ur  ee  fait  une  assjmilation  avec  le 
Irojel  d'un  projeclile,  et  eomparaienl  la  di^cliirurc  exlerne  au  Itou  de  sortie. 
U'ailleurs,  la  rupture  peul  s'effeclucr  soil  de  dedans  en  dehors,  soit  de  deliors 
en  dedans,  el  cela  sur  Ie  m^me  myocarde  (A.  Hobin). 

»La  niplure,  en  efTel,  n'cat  pas  eonstaramenl  unique;  on  en  peul  renconlrer 
plusieurs  chez  un  mOme  sujet,  el  Andral  a  ciló  un  cas  dans  lequel  le  coeur  se 
trouvait  déchiré  en  sept  endroits  diffi'renls. 
On  ainvoqué,  en  gt'néral,  pour  expliquer  la  ruplure  de  dodans  en  dehors  la 
prcssion  du  sang  sur  la  face  interne  du  myocarde  üêgéncré.  aurloiil  pendant 
tes  elTorls  ;  cc  mécanisme  ne  saurait  expliquer  les  rnptures  de  scns  inverse, 
ot  l'excès  depression,  conséquence  d'un  ctTort,  ne  peul  Olre  mis  en  causepour 
les  ruptures  produiles  pendant  le  sommeil  (A.  Robin). 
Dans  presque  toules  les  obscrvations,  on  Irouve  notöea  soit  la  dégénéres- 
^^  eence  gpaisseuse  du  cteur.  soil  la  myocardile  sciöreuse  ou  les  plaque»  de  t\égé- 
^^^lérescenee  alropliiquc  consécutives  h  l'atliiframe ou  a  loblili^ralion  Ihrombosi- 
^Kquedesbranchescoronaires,soiiranévr;smR  parliel.  Lali'sionlapUis  frequente 
I^Pparnlt  ftvc  celle  de  la  coronaire  gauche  (Herlz,    Steven,   Quain,  Mackcnzie. 
I       Mérigol  de  Treigny,  Föréol,  Leydcn,  Trier.  Peter.  elc).  La  segmentalion  de  la 
Itbre   musculaire,  de  Renaul,  a  él<^  signalée  par  A.  Robin,  qui  la  considère 
comme  la  principale  condilion  anatomique  de  la  rupture  cardiaque. 

Le  plus  souvent,  le  péricarde  renferme  un  «fpancheninnl  sanguin,  nbondanl ; 
cependant  la  nfcenle observalion  publiéc  par  Merkien  {loc.  cit.)  monlre  que  cel 
hémo-péricarde  peut  faire  défaul  :  il  s'agil  «.'videmmenl  d'un  cas  cxceptionnel. 

iOn  vüit  que  ces  ruplures  cardiaques,  dites  sponlanées,  sonl  préparées  de 
lus  OU  moins  longue  date,  par  les  alléraliuus  des  coronaircs  ou  du  myocarde : 
i  thrombose  rapide  des  grosses  branches  arlériellcs,  enlrainanl  la  myomalacie 
pariiclle,  et  peut-tMre  le  désintégralion  de  lu  fibre  cardiaque,  semblent  tenir 
la  première  place  dans  la  palhogénic  de  la  ruplure.  Si  l'action  de  la  pression 
sanguine  el  le  mécanisme  de  l'elTorl  paraissent  k  bon  droit  pouvoir  ölre  re- 
[flrdós  comme  Ia  cause  uccasionnelle,  nous  avons  vu  qu'on  ne  saurait  les  invo- 
pier  dans  lous  les  cas  ;  la  lésion  myocardiquc  elle-m(?me,  aidée  par  les  mou- 


136  MALADIES  DU  MYOCARDE. 

vements  normaux  du  coeur,  suffirait  parfois  k  provoquer  la  rupturc  cardiaque 
(A.  Robin,  G.  Sée). 

Symptömes.  —  Si  Ton  s'cn  rapporte  k  Ia  plupart  des  descriplions 
données  par  les  auteurs  classiques  sur  les  accidents  qu'cntratne  Ia  rupture  du 
coeur,  elle  n'ofTriraii  aucun  sympióme  pathognomonique  :  la  déchirure  com- 
plete du  myocardc  détermine  la  mort,  sinon  instantanée,  du  moins  Irès 
rapide  ;  parfois  Ie  malade  pousse  un  cri,  accuse  une  violente  douleur  dans  la 
région  cardiaque,  étouffe  et  meurt  en  quelques  minutes,  ou  tout  au  plus  en 
quelques  heures. 

On  peut,  cependant,  observer  une  marche  clinique  quelque  peu  différente, 
et  Ie  drame  semble  évoluer  dans  bon  nombre  de  cas  (60  pour  100)  en  plusieurs 
actes,  comme  la  rupture  elle-même,  qui  se  fait  alors  par  é tapes  successives 
(A.  Robin).  La  durée  totale  des  accidents  est  comprise,  en  pareille  circon- 
stance,  entre  une  heure  et  cinq  k  six  jours  (G.  Sée).  Le  fait  cité  par  Peter,  oü 
la  survie  s'est  montrée  de  douze  jours,  est  tout  k  fait  exceptionnel;  on  a  signalé 
dans  des  cas  analogues  Tobturation  momentanée  de  Ia  déchirure  par  un  cail- 
lot  sanguin  s'opposant,  pendant  un  temps  variable,  k  Tépanchement  dans  le 
péricarde.  Rostan  rapporte  méme  un  cas  d'obturation  d'une  rupture  cardiaque, 
par  adhérence  péricardique  et  caillot  fibrineux  actif,  durant  quinze  annces; 
la  mort  fut,  au  bout  de  ce  temps,  le  fait  d*une  rupture  nouvelle.  Peut-étre  dans 
l'observation  rapporte  par  Beadles(*)  oü  la  survie  a  élé  de  168  jours,  existait-il 
quelque  disposition  anatomique  de  méme  ordre? 

Sans  parier  des  symplómcs  de  cardiopathie  myocardique  qui  peuvent  précé- 
der  pendant  une  période  essen tiellement  variable  les  phénomènes  redou tables 
de  la  rupture  cardiaque,  celle-ci  se  manifeste  d'ordinaire  par  une  crise  doulou- 
reuse  k  forme  angoissante  rappelant  Tangine  de  poitrine  :  la  douleur,  plus  ou 
moins  intense,  parfois  atroce,  siège  au  niveau  de  la  région  précordiale,  s'irra- 
diant  dans  le  dos  et  parfois  dans  le  njembre  supérieur  gauche.  Elle  se  repro- 
duit k  chaque  étape  nouvelle  de  la  déchirure  et  s'accompagne  d'une  oppres- 
sion  violente  pouvant  aller  jusqu'è  l'orthopnée,  et  fréquemment  de  voraisse- 
ments  (Trier,  Keeling) ;  lorsque  la  rupture  est  complete  et  permet  l'irruption 
sanguine  dans  le  péricarde,  la  face  pAlil  et  prend  un  aspect  d'anxiété  extreme, 
Ie  coeur  bat  d'une  fagon  tumultueuse  et  irreguliere  pendant  quelques  instants, 
le  pouls  devient  incomptable,  et  la  mort  survient  en  peu  de  minutes. 

On  congoit  combien  le  diagnostic  sera  difficile  k  porter  dans  une  crise  aussi 
rapide  et  dépourvuc  de  signe  caractéristique  ;  tout  au  plus  pourra-t-on  soup- 
Qonner  Timminence  d'une  rupture  cardiaque,  d'après  les  phénomènes  que  nous 
venons  d'indiqucr,  lorsqu'il  sera  donné  d'observer  le  malade  avant  la  brusque 
terminaison  de  la  crise. 

Il  est  inutile  d'insisler  sur  Ie  pronostic  falal  des  accidents,  contre  lesquels 
resteront  d'ailleurs  impuissants  tous  les  efforts  de  la  thérapeutique. 

(*)  Beadles,  Soc.  pathol.  ik  Londres,  févricr  1893. 
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CHAPIÏRE  VII 

SYPHILIS    DU    MYOCAROE 

Dès  1859.  Virchow(^)  signalait  1'cxislcnce  des  lésions  syphiliiiques  du  myo- 
rde,  et,  depuislors,  rhistoire  de  ces  délerminalions  myocardiquesde  la  vérolc 
SL  élé  Tobjet  d'un  cerlain  nombre  de  Iravaux  parmi  lesquels  nous  cilerons  ceux 
c3e  Cantani(*),  Pearce  Gould('),  Grenouiller  (*),  Lancereaux(*),  Marchiafava(*), 
ManninoC^),  Henderson  (•),  JuUien  (•),  Mauriac(*®),  etc.  Enfin,  au  cours  de  ces 
demières  années,  la  qucstion  du  syphilome  myocardique  s'est  enrichie  de 
documentsdus  aux recherches  de  Buchwald(**),  Schwalbe("),  Newton  Pitt  ("), 
Nckam(«*),  Semmola(»),  Mracek(»«). 

C'est  d'après  Tensemble  de  leurs  descriptions  que  Ton  peut  esquisser  une 
étude  de  la  syphilis  du  myocarde. 

Étiologie.  —  Les  lésions  du  myocarde  appartiennent  k  la  période  tertiaire 
de  la  syphilis  acquise,  et  se  produisent  en  moyenne  huit  ans  après  Ie  début  de 
Imfection  d'après  Buchvvald,  dix  ans  suivant  Jullien.  Les  dates  extrêmes 
seraient  un  an  et  dix-huit  ans. 

L'dge  des  malades  est  des  plus  variables,  cependant  Ie  plus  grand  nombre 
des  faits  se  rapporte  h  des  sujets  Agés  de  vingt  k  quarante  ans  (Buchwald). 

Chcz  Ie  nouveau-né,  la  syphilis  hereditaire  est  parfois  une  causc  de  syphi- 
lomes  du  myocarde  comme  en  font  foi  les  observations  de  Rosen,  Coupland, 
Karlzow,  Parrot,  Wendt,  Focrster. 

Le  sexe  masculin  semble  ^Ire  plus  souvent  frappe;  sur  51  cas,  10  seu- 
lement  appartiennent  k  des  femmes. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  ventriculcs,  et  le  ventricule  gauche  en 
particulier,  représentent  le  siège  de  prédilection  des  lésions  syphilitiques 
Jullien,  Mracek);  on  en  a  signalé  également  au  niveau  des  oreillettes  et  de  la 
cloison  interventriculaire.  Souvent  elles  sont  réparlies  sur  plusieurs  segments 
du  myocarde  (Virchow,  Newton  Pitt). 
On  rencontre  dans  Ic  myocarde  deux  ordres  de  lésions  :  la  gommc  et  la 

(*)  ViRCiiow,  Lasyph,  constitut,.  Paris,  1859. 

(*)  Cantani,  Myocard.  syphil. ;  Ann,  de  dermai.  el  de  syphil.j  1870. 

f)  Pearce  Gould,  Gomme  du  coeur;  Brit.  med.  Joum.j  1875. 

(•)  Grenouiller.  TMse  de  Paris,  1878. 

(*)  Lancereaux,  Traite  de  la  syphilis.  Paris,  1866. 

(®)  Marciiiafava,  BulL  d.  lieg,  Academ,  med.  de  Roma,  1881. 

O  Mannino.  Giorn.  ital.  delle  mal,  ven.,  1881. 

[^)  Henderson,  Gomme  du  coeur.  Medir,  Times,  1882. 

{^  Jullien,  Traite  prat.  des  mal,  vénér,,  2«  édit.,  Paris,  1886. 

(»*0  Mauriac,  Traite  de  la  Syfh.  tert.,  Paris,  1889. 

('*)  Buchwald,  Soc.  méd,  de  Silésie,  1889. 

(")  Schwalbe,  Gommes  du  myocarde ;  Arch.  de  Virchow,  1890. 

{")  Newton  Pitt,  Soc,  pathot.  de  Ij)ndres,  mal  1891. 

(")  Nekam,  Soc.  imp.-roy,  des  méd,  de  Buda-Pesth,  octobre  1891. 

(")  SEMM0L.V,  Académie  de  médecine,  Paris,  aoüt  1892. 

(*^  Mracek,  2*  Congr,  intern,  de  dermat,  et  syphilig,,  Vienne,  septcmbre  1802. 


138  MALADIES  DU  MYOCARDE. 

sclerose,  fréquemment  associées  (Jullien,  Mracek);  l'exislence  isolée  de  la 
sclerose  syphililique  du  coeur  est  móme  mise  en  doute  par  Jullien. 

Nous  n'avons  pas  è  insisler  ici  sur  Télude  macroscopique  et  hislologique  de 
ces  manifestations  syphililiques  qui  a  été  entreprise  dans  une  autre  parlie  de 
eet  ouvrage  (voy.  t.  II,  p.  258). 

La  gomme  myocardique,  dont  Ie  volume  varie  depuis  celui  d'un  pols  jus- 
qu'a  celui  d'un  oeuf,  peul  se  trouver  située  dans  Tépaisseur  du  muscle  et  n'êlre 
reconnue  qu'a  la  coupe.  Parfois  elle  forme  une  saillie  appréciable  ^  la  surface 
interne  ou  k  la  face  përicardique  du  viscère.  En  pareil  cas,  rendocarde  ou 
Ie  péricarde  participent  toujours  a  la  lésion  et  présentent  un  épaississement 
blanchötre,  scléreux,  ou  des  adhérences  plus  ou  moins  étendues.  La  gomme, 
longtemps  enkystée  par  une  zone  de  myocardite  interstitielle,  peut  dans  quel- 
ques  cas  se  ramollir  (Oppolzer,  Nekam,  Jullien),  el  même  s'ouvrir  et  se  vider 
dans  la  cavilé  ventriculaire,  donnant  lieu  soit  a  des  embolies  multiples,  soit  a 
la  formation  d'un  anévrysme  faux  myocardique  (Morgan,  Lhonneur,  Newton 
Pilt,  Nekam,  Mracek). 

Les  lésions  de  sclerose  semblenl,  d'après  Mracek,  débuter  autour  des  vais- 
seaux  les  premiers  alleints  d'endo-périarlérile  syphilitique ,  mais  elles  sonl 
moins  difTuses  que  celles  de  la  myocardite  scléreuse  non  syphililique;  ce  fail 
parall  en  relalion  avec  la  répartilion  de  rendartérite  syphilitique  qui  est  tou- 
jours circonscrite  (Lancereaux).  Elles  se  caractérisent  par  Tatrophie  et  la  dis- 
parition  des  fibres  musculaires,  et  la  formation  de  tractus  fibreux  blanchèlres, 
parsemés  parfois  de  nodules  gommeux,  et  que  Lancereaux  a  comparés  k  des 
intersections  aponévrotiques.  On  peul  observer,  comme  conséquence,  Tatro- 
phie  des  muscles  papillaires  et  la  rétraclion  de  leurs  cordages  tendineux. 

Avec  ces  lésions  coexistent  l'hypertrophie  des  portions  indemnes  du  myo- 
cardc,  et,  fréquemment,  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  ou 
même  amyloïde,  avec  toutes  leurs  conséquences. 

Enfm,  il  est  k  peine  besoin  de  signaler  chez  les  sujets  alleints  de  syphilis 
myocardique  la  présence  presque  constante  d'autres  stigmates  de  la  vérole : 
cicalrices  du  chancre  ou  d'ulcérations  diverses,  lésions  osseuses,  gommes  vis- 
cérales  ou  culanées,  etc. 

Symptömes.  —  La  symptomatologic  est,  on  Ie  congoit,  des  plus  variables 
dans  chaque  cas  en  particulier,  el  emprunte  ses  caractères  les  plus  tranches 
tantót  aux  lésions  arlérielles,  tantót  k  la  dégénérescence  scléreuse,  tantót  k 
Tanévrysme  partiel  ou  aux  altérations  valvulaires. 

Dans  un  certain  nombre  de  faits,  raffection  cardiaque  semble  étre  demeurée 
latente  jusqu*è  la  lerminaison  par  la  mort  subite;  celle-ci,  cependant,  a  élé 
parfois  précédce  d'un  ensemble  de  Iroubles  parmi  lesquels  la  dyspnée,  la  gêne 
ou  la  douleur  précordiale,  l'arythmie,  raffaiblissement  des  bruits  cardiaques, 
la  petitesse  du  pouls  tiennent  la  première  place. 

Dans  d'aulres  cas,  après  cetle  période  troublée  ordinairement  assez  longue, 
se  montrent  les  phénomènes  de  l'aslhénie  cardiaque  et  les  malades  succombent 
au  milieu  d'accidenls  asystoliques. 

La  mort  subite  peut  ólre  Ie  fail  d'une  syncope,  d'une  embolie,  d'une  rup- 
ture;  enfin  Jullien  signale  la  lerminaison  rapide  par  dyspnée  aiguë,  avec  sufTo- 
cation  angoissante,  qui  tue  les  malades  en  quelques  jours. 


NÉOPLASMES  ET  TUMEüRS  DIVERSES  DU  MYOCARDE.  139 

Le  pronostic  est  assez  sévère;  la  icrminaison  fatale,  d'après  les  faits  connus, 
parait  être  la  règle,  et  dans  Ia  majoritó  des  cas  les  malades  ont  été  emportés 
par  mort  subite. 

Cependant,  on  a  pu  citer  quelques  observations  de  guérison  complete  (Lan- 
cercaux,  Morgan,  Cantani,  Mayer,  Profeta). 

Le  diagnostic  présente  les  plus  grandes  incertitudes  :  il  sera  basé  surtout 
sur  Tabsence  de  lésions  valvulaires,  exceptionnelles  en  pareil  cas,  et  sur  la 
connaissance  d'une  infection  syphilitique  antérieure  avouée  par  le  malade,  ou 
ix^ndue  évidente  par  la  eoexistence  de  lésions  spécifiques  en  évolution  ou  de 
«?tigmates  indélébiles.  Le  plus  souvent,  en  présence  des  symptómes  de  cardio- 
pathie  que  nous  avons  signalés,  on  ne  pourra  que  soupQonner  la  nature  syphi- 
litique du  mal,  alors  qu'on  aura  établi  que  le  sujet  a  été  infecté  è  une  date 
plus  ou  moins  éloignée  et  qu'on  ne  pourra  rattacher  les  troubles  cardiaques  k 
une  autre  cause  manifeste. 

L'efficacité  du  traitement  spécifique  pourrait,  dans  des  cas  trop  rares, 
apporter  une  confirmation  au  diagnostic. 

Le  traitement  devra  s'adresser  avant  tout  è  la  cause,  c*est-è-dire  consister 
dans  Templol  des  frictions  mercurielles,  ou  du  sirop  de  Gibert  et  de  Tiodure  k 
hautes  doses. 

On  combattra  par  les  moyens  appropriés  les  troubles  circulaloires  et  les 
phénomènes  d'asthénie  cardio-vasculaire.  Enfin,  dans  bien  des  cas,  on  retirera 
des  avantages  de  Tadministration  des  toniques  généraux  et  des  reconstituants. 


CHAPITRE   VIll 

NÉOPLASMES  ET  TUMEURS  OIVERSES  DU  MYOCARDE 

!•  CANCER 

Il  est  rare  dans  sa  forme  secondaire,  et  absolument  exceptionnel  dans  sa 
fortne  primitive, 

Le  cancer  secondaire  connu  depuis  Laönnec,  Velpeau,  Bayle,  Andral,  a  été 
signalé  par  un  certain  nombrc  d'observateurs  (Voir  la  bibliographie  k  Tarticle 
Cceur  du  Dictionnaire  encycïopédiqiie)  :  nous  citerons  parmi  les  plus  récentes 
publicalions  sur  le  sujet  celles  d'Ely  (*),  Salvatore  Cacciola  ('),  Barlhélemy  (^), 
Brinon  (♦),  Girode  (*),  Norman  Moore  (•),  Gutlmann  C^),  Pic  et  Bret  (*). 

On  ne  connait  guère  que  sept  cas  de  cancer  primitif  (Andral,  Locher,  Boden- 
heimer,  Prudhomme,  Ely,  Byrow-Bramwell  (•),  et  Fraenkel  ('®)). 

(»)  Ely,  These  de  Paris,  1874. 

O  S.  Cacc:iola,  Ann.  univ,  di  med.  e  chir.,  Milano,  1880. 
(*)  Bartiii^xemY;  Soc,  analom.,  1879. 
(*)  Brinon,  Soc.  anatom,y  novembrc  1885. 
O  GiRODEj  So«*.  anat.,  1885. 

(•)  Norman  Moore,  Soe,  path.  de  Londres,  janvier  1886. 
(')  Guttmann,  Berlin.  klin.  Woch,,  1889. 

CÓ  Pio  et  Bret,  Contrib.  k  T^tudc  du  cancer  secondaire  du  coeur ;  Revue  de  médecinet 
d^cembre  1890. 
(^)  Byrow-Bramwell,  Brit,  mcd,  Joum,,  octobre  1875. 
(*)  Fraenkel,  Jahresber,  f.  gesammte  Medicin,  1889. 
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Le  cancer  secondaire  du  myocarde  a  été  observé  h  tous  les  dges,  parfois 
möme  chez  des  sujets  jeunes.  Il  est  le  résullat  soit  de  VenvaJiissement  du  coeur 
par  un  néoplasme  de  voisinage  (poumon,  oesophage,  ganglions  du  médiasiin), 
soit  (ï une  propagation  d  distance  par  généralisation  d*un  cancer  plus  ou  raoins 
éloigné. 

Les  variétés  les  plus  communes  seraient  Tencéphaloïde  (Potain  et  Rcndu, 
Brinon),  puis  le  squirrhe,  Tépithéliome  et  le  cancer  mélanique  (Niemeycr). 

Dans  un  travail  récent,  Pic  et  Bret,  montrant  le  peu  d'importance  qu'il  con- 
vicnt  d'attribuer  au  stroma,  établisscnt,  d'après  les  observations  les  plus  pro- 
bantes  et  le  résultat  de  leurs  recherches  personnelles,  qu'il  s'agit  presque  tou- 
jours  d*un  épühéliome,  tantót  épidermique,  tantót  cylindrique  ou  glandulaire, 
sans  stroma,  ou  avec  stroma  plus  ou  moins  adulte,  souvent  d'aspect  alvéolaire, 

Bien  différent  du  cancer  primitif  dü  a  la  prolifération  de  la  cellule  rayocar- 
dique,  le  cancer  secondaire  procédé,  d'après  ces  auteurs,  du  transport  par 
la  voie  sanguine,  et  non  par  les  lymphatiques,  d'éléments  ccllulaires  nés  dans 
un  cancer  primitif  extra-cardiaque,  et  qui,  fixés  au  niveau  du  myocarde,  y  dé- 
terminent  un  néoplasme  secondaire  de  type  cellulaire  identique  a  celui  du 
néosplasme  originel. 

Le  cancer  primitif  ayant  servi  de  point  de  départ  aux  éléments  du  néoplasme 
cardiaque  secondaire  a  été  rencontre  dans  les  organes  les  plus  divers,  mais  le 
plus  souvent  il  s'agissait  d'une  tumcur  intra-thoracique,  ou  tout  au  moins 
s'étant  préalablement  généralisée  dans  le  thorax.  Pic  et  Bret  inclinent  k  voir 
dans  Texistencc  d'un  noyau  cancéreux  primitif  ou  secondaire  du  poumon  la 
condition  indispensablc  de  la  généralisation  au  myocarde.  lis  ont  noté  le  fait 
dans  toutes  leurs  observations  personnelles. 

Le  cancer  du  myocarde  se  présente  tantót  sous  Taspectd^infiltration  diffuse, 
plus  souvent  peut-être  sous  forme  de  noyaux  multiples,mais  de  nombre  essen- 
tiellemcnt  variable;  leur  volume  egale  d'ordinaire  celui  d'un  pois  ou  d'une  noi- 
sette,  cepcndant  il  peut  atteindre  la  dimension  d'une  noix  ou  même  d'un  opuf. 
En  général  situéesdans  l'épaisseurdu  muscle,  ces  tumeurs  proéminent  parfois 
vers  les  cavités  cardiaques  ou  soulèvent  le  péricarde.  On  a  signalé,  en  pareil 
cas,  Tulcération  de  la  tumeur  et  sa  prolifération  sous  forme  d'un  fongus  volu- 
mineux,  végétant  (Bucquoy). 

Le  ventriculc  droit  serait  plus  fréquemment  atleint;  dans  deux  des  faits 
observés  par  Pic  et  Bret,  c'était  au  contraire  le  coeur  gauche.  Assez  souvent 
les  noyaux  cancéreux  siègent  dans  la  cloison  interventriculaire. 

Le  myocarde,  dont  les  fibres  sont  comme  écartées  par  la  tumeur  développée 
dans  le  lissu  inlerstitiel,  présente  tantót  une  alrophie  simple,  tantót  un  certain 
degré  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  On  a  signalé  la  segmenlation  des 
fibres  de  Renaut. 

Le  ca3ur  est  souvent  dilaté,  ses  parois  sont  amincics;  dans  quelques  cas, 
une  de  ses  cavités  se  trouve  rétrécie  par  la  saillie  d'un  néoplasme  volumineux 
proéminant  vers  la  face  endocardiaque. 

La  péricardite  avec  épanchement  séro-sanguinolent  peut  se  montrer  comme 
complication  du  cancer  myocardique  avoisinant  le  péricarde. 

Les  symptömes  sont  fort  incertains  et  n'offrent  rien  de  caractéristique.  Il 
semble,  d'une  faQon  générale,  que  la  maladie  demeure  assez  longtemps  abso- 
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lument  latente;  dans  une  seconde  période,  apparaissent  destroubles  communs 
ó  la  plupart  des  cardiopathies :  la  dyspnée,  la  douleur  prëcordiale,  les  palpita- 
tions,rarytlimie,  ne  fournl^sent  aucun  indice  relatif  k  la  nature  de  Taltération 
du  myocarde. 

La  mortsubite  a  été  parfois  observée  comme  conséquence  d*une  syncope,  ou 
d'ime  embolie  cerebrale  ou  pulmonaire.  Plus  souvent,  Ie  malade  succombe 
«vee  OU  sans  phénomènes  asystoliques,  emporté  soit  par  les  progrès  de  la  ca- 
ohexie  cancéreuse,  soit  par  quelque  complication  relevant  du  néoplasme  pri- 
:mitif  ou  d'un  noyau  de  généralisation  extra-cardiaque. 

Le  diagnostic  n'est  fait  Ie  plus  souvent  qu'è  Tautopsie;  cependant  on  pourra, 
suivant  G.  Sée,  en  Tabsence  de  syphilis,  de  rhumatisme,  d'alcoolisme,  de 
lésion  valvulaire,  et  lorsqu'il  existe  d'autre  part  quelque  masse  cancéreuse,  ou 
que  le  sujet  offre  Taspect  de  cachcxie  profonde  propre  au  cancer,  soupgonner 
la  véritable  nature  de  la  cardiopathie.  La  recherche  de  Tadénopathie  sus- 
claviculaire  ne  devra  ^jamais  ^tre  omise  dans  les  cas  suspects  et  fournira 
parfois  des  renseignements  précieux. 

Le  pronostic  est  celui  des  afTections  cancéreuses,contre  lesquelles  échouent 
jusqu*ici  tous  les  moyens  de  traitement  mis  en  oeuvre. 

«•  NÉOPLASIES  DIVERSES 

Recklinghausen  (*)  et  Virchow  (*)  ont  signalé  Texistence  dans  le  myocarde 
(Ie  myomes.  Ces  tumeurs  formées  par  Thyperplasie  circonscrile  des  fibres 
slriées  ont  été  observées  chcz  de  tout  jeunes  enfants  et  paraissent  d'origine 
congenitale. 

Ouelques  cas  de  myxomes  ont  été  rapportés  par  Lorne,  Bamberger,  Curtis, 
Debove  (*).  On  a  signalé  également  la  présence  de  tumeurs  fibreuses  (Luschka, 
Albers,  Kottmeier  (♦),  Wagstaffe  (**);  et,  dans  un  cas,  Albers  aurait  rencontre 
un  lipome. 

L'étude  de  ces  tumeurs  ressortit  bien  plutót  k  Tanatomie  palhologique  qu*è  . 
la  clinique,  aussi  pensons-nous  n'avoir  point  k  insister. 

On  rencontre,  assez  fréqucmment,  le  tubercule  au  niveau  du  myocarde,  sous 
forme  de  granulations,  comme  expression  locale  d'unc  tuberculose  miliaire 
généralisée;  ou  encore,  bien  que  plus  raremenl,  sous  forme  de  tubercules 
caséeux  au  cours  d'une  tuberculose  chronique  des  organes  voisins,  et,  en  par- 
ticulier, du  péricarde  (voy.  Péncardite  luberculeuse,  p.  5ü). 

3»    HYDATIDES 

11  existe  un  certain  nombre  d'observations  de  kyslefi  d  échinocoques  situés 
dans  Tépaisseur  des  parois  musculaires  du  coeur  (Davaine,  Coote,  (ïlrsten, 
Moxon,  Griesinger,  Bourceret,  etc).    Tous  les  fails   antérieuremcnt  connus 

(*)  Recklinghausen,  Afonalschr.  f.  Geburtsk,,  1862. 

(*)  Virchow,  In  Virch.  Arch.y  Bd.  55,  1860. 

(')  Dedove,  Soc,  nnnt.,  1873, 

(*)  Kottmeier,  In  Virch.  Arch,,  Rd.  23,  1862. 

(*)  Wagstaffe,  Transact.  of  the  Pathol.  Societfj.  1S7I. 
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d'affections  zooparasilaircs  du  coeur  se  trouvent  réunis  dans  un  iravail  publié 
par  F.  Mosier  (*),  en  1885. 

Les  hydatides  du  myocarde  coexistcnt  presque  tóujours  avec  la  présence  de 
tumeurs  semblables  dans  d*autres  organes;  elles  siégeraienl  plus  souvent  dans 
les  parois  du  ccEur  droit  (Gricsinger,  Davaine,  OErslen),  mais  on  les  a  rencon- 
trées  aussi  dans  Ie  coeur  gauche  et  dans  la  cloison. 

Leur  volume  varie  depuis  un  grain  de  millet  jusqu'a  une  orange;  enve- 
loppé de  toutes  parts  par  Ie  myocarde,  alors  qu'il  est  encore  peu  développé, 
Ie  kyste  vient  proéminer  du  cóté  des  cavités  cardiaques  a  mesure  qu'il  aug- 
mente  de  volume  :  il  peut  même  devenir  libre  et  Hve  entratné  par  Ie  courant 
sanguin. 

Indépendamment  de  la  gêne  fonctionnelle  résuliant  du  volume  m^mc  du 
kyste,  on  peut  voir  survenir  des  accidents  occasionnés  par  sa  mise  en  liberté 
dans  les  cavités  cardiaques,  ou  par  sa  rupture.  L'hydatide  enlière,  ou  son  con- 
tenu,  déterminent  alors,  soit  des  embolies,  soit  Tobturation  d'un  des  orifices 
cardiaques  :  c'cst  Ie  plus  souvent,  en  pareils  cas,  la  mort  subite. 

La  présence  d*hydatides  dans  Ie  myocarde  peut  d'ailleurs  demeurer  latente 
pendant  fort  longtemps ;  parfois  Ie  kyste  a  subi  la  transformation  caséeuse  ou 
calcaire  (Bourceret).  Les  troubles  auxquels  ces  tumeurs  donnent  lieu  consis- 
tent en  quelques  palpitations  ou  irrégularités  du  rythme  cardiaque  qui  n'ont 
rien  de  caractéristique ;  lorsqu'elles  apportent  une  entrave  plus  marquée  è  la 
circulation,  on  voit  apparaitre  des  phénomènes  de  dyssystolie,  de  la  dyspnée. 
de  la  cyanose,  qui  s'accentuent  progressivement  jusqu*è  la  mort. 

On  a  signalé  encore  quelques  faits  de  cysticerques  du  coeur,  et  Friedreich  en 
a  rapporté  un  cas  remarquable  en  ce  qu'il  n'existait  chez  Ie  sujet  aucun  autre 
cysticerque  dans  les  divers  organes. 

La  trichine  peut  se  rencontrer  dans  Ie  myocarde  comme  dans  tout  autre 
musclc. 

Enfin,  Paltauf  (*)  a  récemment  observé  la  présence  de  plusieurs  foyers  d*ac- 
tinomycose  dans  la  paroi  du  ventricule  droit  chez  un  phthisique  que  Ton  croyait 
atteint  de  péricardite  tuberculeuse. 

(*)  Fr.  Mosler,  Zeitschr,  f.  klin.  Medicin,  Bd.  VI,  i885. 

(*)  Paltauk,  Lettres  d*Autrichc,  in  Semainc  médicale.  18  juin  1800. 
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ENDOCARDITE 

Vendocardite  est  rinflammation  aiguö  ou  chronique  de  Tendocarde,  cest-è- 
(lire  de  la  séreuse  qui  tapisse  la  face  interne  du  coeur. 

Si  Ie  róle  de  Téléraent  phlegmasique  se  trouve  aujourd*hui  fort  reduit  par 
suite  de  nos  connaissances  relatives  h  la  pathogénic  de  l'endocardite  et  è  sa 
nature  microbienne  dans  la  grande  majorilé  des  cas,  on  ne  saurait  cependant 
Ie  laisser  enlièrement  de  cóié  et  adopter  avee  G.  Sée  (*)  Ic  terme  endocardie 
destiné  k  spécifier  des  alléralions  parasitaires  non  inflammaloires  de  Tendo- 
carde.  Presque  loules  les  phlegmasies  sont  rcconnues  d'ordrc  infectieux  :  Ten- 
docardile,  ainsique  nous  Ie  verrons,  nc  fait  pas  exception  ix  eettc  règle  générale. 

Historique.  —  C'est  en  1824,  avee  Hertin  et  Bouillaud(*),  que  commence 
en  réalité  Thistoire  de  Tendocardite.  Avant  cette  époque,  Guy  de  Chauliac, 
Boerhaave,  Morgagni,  Sénac,  Allan  Burns  (1809),  Wells  (18i2),  Odier,  Baillie 
(1815),  Krcysig  (1815),  Rceder  (i82i),  avaient  signalé  certaines  altérations  de 
la  séreuse  interne  du  coeur  et  reconnu  l'existence  de  concrélions  fibrineuses 
inflammatoires,  mais  ces  notions  encore  tres  vagues  ne  pouvaient  servir  k  indi- 
vidualiser  l'endocardite,  el  Laénnec,  dans  sa  première  édition,  en  1819,  nVn 
fait  aucune  mention.  En  1826,  dans  la  seconde  édition  du  Traite  de  VauscuUa- 
tion  mediale,  il  consacrc  h  la  phlegmasie  de  Tendocarde,  décrite  par  Bertin  et 
Bouillaud,  un  chapilre  fort  incomplet.  Enfin  paratt,  en  1855,1e  Trailé  des  mala- 
dies  du  camr  de  Bouillaud,  dans  lequel  on  trouve  une  remarquable  descriplion 
de  Tendocardite  et  de  la  cardio-valvulite;  puis,  en  1836,  il  établit  les  célèbrcs 
lois  de  coïncidence  de  Tendocardite  et  de  la  péricardite  avee  Ie  rhumatisme 
articulaire  aigu.  C'est  donc  bien  h  Bouillaud  que  revient  Thonneur  de  la  dé- 
couverle  de  Tendocardite,  ainsi  qu'Andral  lui-möme  Ta  reconnu  après  avoir 
toutd'abord  reclame  la  priorité  pour  la  description  de  la  cardite  interne  (1826). 

Dès  lors,  de  nombreux  travaux  ont  élé  publiés  sur  la  matière,  parmi  lesquels 
il  faut  citer  ceux  de  Pigeaux,  de  Trousseau,  de  Cazeneuve,  de  Martineau,  de 

(*)  G.  Sée.  Traite  cUs  maladies  du  eoeurj  Paris,  1889. 

(*)  Bertin  et  Bouillaud,  Traite  des  malcuiies  du  coeur  et  des  vaisseaux,  1824 
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Potain,  de  Peter,  el  k  l'étranger  eeux  de  Senhouse  Kirkes,  de  Virchow,  de 
Bamberger,  de  Friedreich,  elc. 

Signalens  encore  les  arlieles  sur  Tendocardile  dans  les  deux  grands  Diclion- 
naires,  et  en  particulier  celui  de  Barié  el  Héricourt,  dans  Ie  Diclionnaire  ency- 
clopédique  :  nous  aurons  peu  de  choses  k  y  ajouter.  Nous  indiquerons  chemin 
faisanl  les  Iravaux  relatifs  k  la  microbiologie  de  Tendocardite,  depuis  ceux  de 
Winge  (de  Chrisliania),  en  1870,  jusqu'^  rexcellenle  these  de  G.  Lion  (1890), 
qui  résumé  Tétat  actuel  de  la  queslion  et  lui  apporte  des  documenls  nouveaux. 

DiTision  du  sujet.  —  L*endocardile  est  tantót  aiguë  ou  suhaiguë^  tanlöt 
chronique,  soit  d'emblée,  soit  conséculi vemen t  k  Tendocardile  aiguë. 

Celle-ci  présente,  au  point  de  vue  elinique,  deux  formes  dislincles  :  Vendo- 
cardite  simple  et  Yendocardite  infeclieuse.  Ces  dénominalions,  si  elles  corres- 
pondent bien  k  deux  formes  d'allure  et  d'évolulion  toutes  différenies,  ne  sont 
plus  aussi  exactes  au  point  de  vue  de  la  nature  et  de  la  pathogénie,  Tendo- 
cardite  simple  élant  elle-même  aujourd'hui  considérée  comme  de  nature  infec- 
lieuse. Mieux  vaudrail  sans  doute  classer  les  cndocardites,  avec  Hanoi  (*),  en 
endocardite  tn/ec^ïewse  atlénuée  ou  bénigne,  et  endocardile  infectante;  mais  il 
suffira  de  savoir  ce  que  représentent  les  dénominalions  anciennes  :  elles  sont 
demeurées  classiques  dans  Ie  langage  médical,  et  si  nous  conlinuons  k  les  em- 
ploycr,  ce  sera  sous  les  réserves  que  nous  venons  de  formuler. 


ÉTIOLOGIE   ET    PATHOGÉNIE 

A.  —  ENDOCAUDITES  AIGUES 

l""  Endocardite  simple  ou  infectieuse  attónuée.  —  Elle  peut  être  primi- 
tive,  OU  secondaire,  ce  qui  est  Ie  cas  de  beaucoup  Ie  plus  frequent. 

Vendocardite  primitive  a  élé  attribuée  au  froid,  ou  dans  quelques  cas  spé- 
ciaux  au  Iraumalisme.  Nous  avons  déja  discuté  semblable  queslion  de  patho- 
génie au  sujet  de  la  péricardite,  ce  qui  nous  permettra  d*êlre  ici  plus  bref. 

h' endocardite  a  frigore  n'esl  pas  mieux  élablie  que  la  péricardite,  surlout  si 
Ton  en  déduit  les  fails  d'endocardite  rhumatismale  ayant  précédé  les  manifes- 
talions  arliculaires,  ou  élant  demeurée  la  seule  détermination  acluelle  du  rhu- 
malisme  par  une  sorte  d'avorlement  des  arthropalhies  (Graves,  Stokes,  Mon- 
nerct,  Fernel,  C.  Paul).  D'autre  part,  nous  nous  sommes  expliqué  précédem- 
ment  sur  Ic  róle  du  froid,  determinant  des  phénomènes  congestifs  elpréparant 
Ie  lerrain  pour  l'évolution  de  gcrmes  pathogènes. 

U endocardite  traumatique  n'est  pas  moins  rare;  Jaccoud(*)  considère 
comme  peu  démonstratives  les  observations  publiées  par  Piorry,  Muhlig, 
Bamberger,  etc;  d'ailleurs  les  Iraumatismes  expérimenlaux  pratiqués  sur  Ten- 
docarde  par  Lebert,  Olloman  Rosenbach  (')  n'ont  jamais  provoqué  Tendocar- 
dite  a  moins  d'avoir  ouvert  une  porie  d'enlrée  aux  agenls  pathogènes.  C*est 

(*)  Hanot,  Eliologic  et  palhogénic  de  rcndocardite  ;  Arch.  gén.  de  méd.,  avril  1890. 
(*)  Jaccoud,  Dict.  de  mcd.  et  de  chirurg,  prat.,  art.  Endocardite. 
(')  O.  Rosenbach.  Arch.  fur  exp.  Path.,  Bd.  9,  1881. 
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é  coup  sür  Ie  seul  róle  aitribuable  au  Irauma ;  aussi  Hanoi  déclare-t-il  que 
i^eodocardile  primilive  iraumatique  n'est  rien  moins  que  démonlrée. 
Reste  Ie  groupe  imporlant  des  endocardües  secondaires. 
Nous  ne  ferons  que  rappelcr  ici  les  considórations  que  nous  avons  presen- 
tjes déjd  è  propos  de  la  péricardile  (voy.  p.  5)  sur  Ie  mode  de  développement 
ile  la  maladic  par  propagalion,  au  cours  d'une  phlegmasie  du  médiasiin,  du 
péricarde,  du  myocarde,  ou  de  Taorle  :  c'est  Tagent  infectieux  qui  se  propage 
a  lendocarde  par  contiguïté,  quand  il  nc  s'agit  pas,  comme  c*esi  Ie  plus  ordi- 
naire, d*une  localisation  coïncidente  de  la  méme  maladie  infectieuse,  en  un 
mol  de  deux  déterminations  morbides  nées  de  la  móme  cause. 

Presque  toujours  Tendocardile  se  développe  au  cours  d*un  état  paihologique 
préexistant. 

La  grande  fréquence  de  Tendocardite  dans  Ie  rhmnatism^  articulaire  aigu 
est  aujourd*hui  de  nolion  vulgaire.  La  relalion  exislant  entre  Ie  rhumatisme  et 
Vinflammation  du  coeur,  entrevue  par  Baillie,  puis  par  Odier  (de  Genève), 
Mathey,  Johnson  ('),  Corvisart,  a  été  plus  explicitement  mentionnée  par 
Kreysig  (')  qui  a  séparé  la  phlegmasie  de  la  membrane  interne  des  lésions  du 
péricarde  confondues  en  partie  avec  elle  par  ses  devanciers.  Mais  c'est  k 
Bouillaud  que  revient,  comme  nous  Tavons  montré,  Thonneur  d'avoir  établi, 
avec  rhistoire  de  Tendocardite,  la  fréquence  de  son  origine  rhumalismale.  Nous 
ne  pouvons  inieux  faire  que  de  citer  les  lois  qu'il  a  formulées  k  eet  égard  et  qui 
portent  son  nom. 

«  i®  Dans  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  la  coïncidence 
(1'une  péricardile  ou  d'une  endocardite  est  la  règle,  la  loi,  et  la  non-coïnci- 
flence  Texception. 

«  2"»  Dans  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger,  parliel,  apyrétique,  la  non- 
coïncidence  est  la  règle,  et  la  coïncidence  l'exception.  » 

Si  Ton  a  pu  parfois  pretend  re  que  la  seconde  de  ces  propositions  est  moins 
solidement  établie,  moins  exacte  que  la  première,  regardée  comme  indiscu- 
table,  c*est  que  Ton  a  Irop  souvent  confondu,  ainsi  que  Ie  fait  justementobser- 
ver  Barié,  des  cas  d'arthropathies  pseudo-rhumatismales  infectieuses  avec  Ie 
rhumatisme  oligo-articulaire  :  or  nous  savons  aujourd'hui  que  rendocardite 
accompagne  fréquemment  les  pseudo-rhumatismes  infectieux  (Bourcy). 

La  fréquence  absolue  de  Tendocardite  rhumalismale  a  été  diversemenl  appré- 
ciée,  ainsi  d'ailleurs  que  sa  fréquence  rclalive  par  rapport  k  la  péricardile  de 
méme  origine.  Quelques  observaleurs  (Jaccoud,  Williams,  Wunderlich)  la 
croient  plus  rare  que  la  péricardile,  mais  Ia  pluparldesstalisliques  donnentune 
proportion  inverse;  c'est  ainsi  que  les  slalistiques  réunies  de  Budd,  de  Fuller, 
de  Latham  fournissent,  sur  un  total  de  425  rhumalisants,  154  endocardiles  el 
seulement  24  péricardites.  Dansun  relevé  plus  délaillé  fourni  par  Sibson  (*),on 
trouve,  sur  325  cas,  130  fois  Tendocardilc  plus  ou  moins  accentuée,  54  fois 
Vendo-péricardite,  et  seulement  9  fois  la  péricardile,  dont  3  faits  douteux  au 
point  de  vue  de  la  coïncidence  de  lésions  de  Tendocarde. 

(*)  J.  Johnson,  Recherches  sur  la  pathologie  et  Ie  traitemcnt  du   rhumatisme,  Trad 
Guilbert,  1820. 
(*)  Kreysig,  Traite  deê  maladies  du  coeur,  Bcriin,  1816. 
(^  SiBSON,  In  Syslem  of  medicine  de  Reynolds. 
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La  proporlioQ  des  faits  d'endocardite  rhumatismale  par  rapport  au  nombre 
de  cas  de  rhumatisme  arliculaire  peut  (^Ire  évaluée  è  environ  25  pour  100, 
suivant  les  recherches  de  Jaccoud,  Ormerod,  Bamberger  et  Duchcck : 
aussi,  Ie  chiffre  de  10  pour  100,  donné  par  Wunderlich,  doit-il  êlre  regarde 
comme  entaché  d'erreur  ou  comme  résultant  de  différenccs  d'interprétation 
diagnostique.  Il  est  bien  certain  d'ailleurs,  ainsi  que  Va  montré  Bouiliaud,  que 
la  moyenne  augmenle  avec  Ie  rhumatisme  aigu  polyarticulaire  etdiminue  avec 
les  faits  subaigus  ou  frappant  peu  d'articulations,  pour  atteindrc  son  minimum 
dans  Ie  rhumatisme  chronique.  Elle  est  égalcment  plus  ëlevée  dans  Ten- 
fancc;  d'après  Roger  et  Bcrgeron,  l'endocardite  serait  móme  h  peu  prés  con- 
stante dans  Ie  rhumatisme  aigu  infantile.  Ily  a  lix  sans  doute  quclque  exagé- 
ration,  mais  les  chilTres  de  61,5  pour  100  (West),  78  pour  100  (Picot),  81  pour 
100  (Cadet  de  Gassicourt),  paraissent  conformes  a  la  réalité  des  faits. 

Nous  avons  dit  déja  que  Tcndocardite  rhumatismale  peut  précéder  de  plu 
sieurs  jours  les  manifestations  articulaires ;  les  observations  bien  connues  de 
Graves,  Bouillaud,  Trousseau,  les  faits  rapportos  dans  les  theses  de  Fernet, 
d3  Martineau,  de  Hallez  ('),  ne  laissent  aucua  doute  a  eet  égard,  et  la  pluparl 
des  médecins  ayant  pour  habitude  d'ausculter  Ie  coeur  de  tous  leurs  malades 
ont  eu  Toccasion  de  constater  des  faits  analogues.  L'inlervalle  entre  Ie  début 
de  l'endocardite  et  Tapparition  des  arthropathies  peut  varier  de  deux  ou  trois 
jours  jusqu'a  douze  jours  (Hache),  et  móme  quinze  jours  (Jaccoud).  D'ailleurs, 
la  fréquence  relative  des  cas  semblables  serail-elle  plus  grande  si  Ton  avait 
plus  souvent  occasion  d'ausculter  Ie  cccur  des  malades  avant  l'éclosion  des 
manifestations  articulaires;  ainsi,  Potain  a  noté  que,  22  fois  sur  55,  les  signes 
(Ic  l'endocardite  existaient  lors  de  l'entrée  des  malades  a  l'hópital  :  commenl 
ótablir,  en  pareil  cas,  l'époque  précisedu  début  de  l'endocardite? 

Lc  plus  souvent,  c'est  au  cours  du  rhumatisme  articulaire,  dans  Ic  premier 
septénaire  (Sibson),  ou  dans  Ie  second  (Lebert),  que  se  montre  l'endocardite ; 
avant  Ie  10*  jour  dans  les  deux  tiers  des  cas  (Potain).  Son  apparition  peut, 
d'ailleurs,  Otre  retardée  jusqu'a u  17%  22%  et  móme  r)7*  jour  (Potain). 

Les  déterminations  cndocardiaques  du  rhumatisme  ont  licu  presque  exclusi- 
vement  sur  Ie  cteur  gauche,  etsurtout  sur  la  valvule  milrale.  Barié  cite.  d'après 
Gibson(*),  une  statistique  donnant  les  chiffres  de  iO  lésions  mitrales,  o  lésions 
mitrales  et  aortiques,  sur  un  total  de  51  cas  d'endocardite  rhumatismale.  Lc 
coeur  droit  n'est  intéresse  que  dans  des  cas  tout  exceptionnels  (Duroziez). 

Les  diverses  interprétations  pathogéniqucs  proposées  pour  expliquer  Ie 
dóveloppement  de  l'endocardite  rhumatismale,  phlegmasie  des  tissus  simi- 
laires  représentés  par  les  séreuses  articulaires  et  les  séreuses  cardiaques  (Bouil- 
laud, Trousseau,  Jaccoud),  irritalion  par  Ie  sang  modifió  dans  sa  composition, 
et  en  particuHer  renfcrmant  un  exces  <racide  lactique  (Piorry,  Proul,  Wil- 
liam,  etc),  métastase  du  rhumatisme,  ont  depuis  quelques  annécs  beaucoup 
perdu  de  leur  valeur,  ou  ont  été  démonlrées  incxactes  par  Texpérimentation 
(Reyher).  On  tend  h  admettre  aujourd'hui,  et  cette  opinion  rallie  chaque  jour 
un  plus  grand  nombre  de  partisans,  que  lc  rhumatisme  aigu  est  une  maladie 
générale  iufectieuse,  vraisemblablement    microbique ;   dès  lors  l'endocardile 

(*)  Hallkz,  hr.  ril, 

{')  G.-A.  GiDsoN;  Uinningh.  med,  licc.  1881. 
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rhumatismale  ne  serail  qu'une  déiermination  cardiaque  de  l'élément  pathogène 
cl  devrait  élre  considérèe  comme  infectieuse  parasitaire. 

Dès  1878,  Klebs  (*)  avait  décrit  è  la  surface  des  valvules  enflammées  des 
monadines  auxquelles  il  allribuait  la  valeur  de  microbes  palhogènes  pour  Ic 
groupe  des  endocardiles  infeclieuses  correspondant  k  la  forme  rhumatismale 
OU  monadistique,  par  opposition  au  groupe  des  formes  infeclieuses  (infectan- 
les)  ou  k  microcoques.  Acceptée  par  les  uns,  contestée  par  d*autres,  cette 
Ihéorie  semble  loul  au  moins  fort  vraisemblable ;  seule  la  connaissance  exacte 
(leTagent  infeclieux  failencoredéfaut,  car  les  monadines  de  Klebs  sont  mises 
en  doute  par  Cornil  et  Babès,  qui  se  refusent  k  voir  dans  les  granulations 
décrites  unélémenl  microbien.  D'aulre  part,  Hamburger,  Fraenkel  et  Singer, 
Weichselbaum  n'onl  jamais  rencontre  de  mirobes  au  niveau  des  lésions  de 
l'endocardite  simple,  verruqueuse  ou  végétante  (G.  Lion). 

Peut-6tre  Texamen  bactériologique  donnerait-il  des  résultats  posilifs  s'il  élait 
pratiquë  en  temps  opportun,  pendant  Tacmé  du  rhumatisme.  Les  nécropsies 
dans  ces  conditions   font  encore  défaut;  mais  on  peut  rappeler  que  Bou- 
chard  (•)  a  constaté  des   monades,    corpuscules  organisés    analogues   aux 
microcytes  du  sang,  dans  la  sérosité  extraite  d'un  oedème  périarticulaire  pen- 
dant unc  poussée  aiguö,  et  que,  d'autre  part,  G.  Lion  {^)  a  obtenu,  par  une 
culture  du  sang  du  cceur  gauche,  de  l'épanchement  pleural  et  de  la  synovie 
articulaire  recueillis  k  Tautopsie  d'un  rhumatisant  mort  en   pleine   période 
aiguë,  des  colonies  d'un  microcoque  en  grains  arrondis  formant  des  chatnettes 
conloumëes  irrégulières.   Dans  deux  autres  cas  de  rhumatisme   articulaire 
aigu,  Ie  sang  recueilli  par  piqüre  du  doigt,  et  Furine,  ont  donné  naissance  par 
culture  aux  mémes  chalnettes.  Mais  il  a  toujours  été  impossible  k  eet  observa- 
leur  de  reproduire  une  seconde  génération  de  ce  microbe. 

Serait-ce  Tagent  pathogène  du  rhumatisme?  et  sa  vitalité  éphémère  serait- 
clle  en  corrélation  avec  les  allures  fugitives  des  localisations  de  Télément 
rhumatismal?  G.  Lion,  lui-même,  ne  pense  pas  pouvoirtirer  de  ces  faits  incom- 
plets  une  hypothese  de  quelque  valeur. 

Récemment  Laffitte  (*)  a  décrit  deux  variétés  de  bacilles  rencontres  dans  un 
cas  d*endocardite  végétante  rhumatismale,  et  Netler  a  atlribué  k  Yun  d'eux 
Ie  développement  de  cette  endocardite ;  mais  les  faits  démonstratifs  manquenl 
encore,  et  de  nouvelles  recherches  pourront  seulcs  élucider  ce  point  important 
de  pathogénie. 

Aussi  doit-on  classer,  jusqu'a  plus  ample  informé,  avcc  G.  Lion  et  Hanot, 
lendocardite  rhumatismale  au  nombre  des  endocardiles  d'origine  infectieuse 
dont  Tagent  pathogène  est  insuffisamment  dóterminS. 

L'cndocardile   rhumatismale  représente  Ie   type  clinique  de  l'endocardile 
simple,  ou,  en  d'autres  termes,  de  l'cndocardile  infectieuse  atlénuée,  endocar- 
dite bénigne  des  cliniciens  (Hanot) ;  cUe  offrc,  d'ailleurs,  de  grandes  variétés 
dans  rinlensilé  de  son  évolution  anatomique  et  clinique. 
Nous  verrons  qu'au  cours  du  rhumatisme  peul  se  développer  quelquefois  une 

(')  Klebs,  Arch.  für  exper.  Path.  und  Pharmac,  1878. 

(*)  BoucHARD,  Maladics  par  ralentissement  de  nutrition,  1882. 

C)  G.  Lion,  Essai  sur  la  nature  des  endocardiles  infeclieuses.  These  de  Paris,  1800. 

(*)  Laffitte,  Soc,  analom.,  3  juillet  1891. 
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endocardiie  infeclante;  la  pathogénie  en  est  plus  complexe  el  il  s'agit,  sans 
doute,  d'infections  secondaires  greffées  sur  un  ierrain  rendu  propice  par  les 
altérations  antécédenies  de  nature  rhumatismale. 

La  chorée,  dont  la  relation  avee  les  affeetions  aiguês  du  coeur  a  étë  signalée 
dès  1855  par  Bright,  doit  être  rapprochée  du  rhumatisme  dans  Tétiologie  de 
Fendocardite.  Nous  nous  sommes  expliqué  déjk  k  cel  égard  k  propos  de  la 
pathogénie  des  péricardites  (voy.  p,  5),  et  lout  récemment  encore,  dans  une 
discussion  soulevée  au  seinde  la  Sociélé  médicale  des  hópitaux  (*),  l'opinion 
qui  a  prévalu  est  celle  qui  allribue  k  la  chorée,  dans  Ie  plus  grand  nombre 
des  cas,  une  origine  rhumatismale  et  place  ses  manifeslations  endocardiaques 
sous  la  dépendance  de  Télément  rhumatisme.  Comme  pour  la  péricardile,  on 
peut  se  dcmander  si  ce  n'est  pas  seulement  chez  les  choréiques  rhumatisanls 
que  se  rencontre  la  phlegmasie  de  Tendocarde?  Nous  ne  connaissons  aucune 
statistique  sufflsamment  précise  k  cel  égard.  Signalons,  en  passant,  Thypo- 
Ihèse  récemment  émise  par  Barkley(*),  d'après  laquelle  la  chorée  aurait  une 
origine  microbienne  propre,  k  détermination  prédominanle  sur  Ie  système 
vasculaire  des  méninges.  Barkley  s*appuie  sur  un  cas  de  chorée  mortelle  avec 
endocardiie,  abces  de  la  parolide  et  broncho-pneumonie  :  il  n*a  pas  été  fait 
d'ailleurs  de  recherches  bactériologiques. 

La  fréquence  mémc  de  Tendocardite  chez  les  choréiques  a  été  Irès  diversc- 
ment  inlerprélée  :  nous  avons  vu  que  H.  Roger  Ta  rencontrée  47  fois,  sur 
71  cas  de  chorée,  comme  seule  détermination  cardiaquc,  et  19  fois  unie  k  la 
péricardile,  landis  que  Lebert,  SlrQmpell  et  Eichhorsl  la  déclarenl  exceplion- 
nelle  en  pareil  cas.  Nous  croyons,  avec  Barié,  que,  sans  pouvoir  prendre  parti 
dans  la  question  de  la  chorée  rhumalo-cardiaque,  on  doit  du  moins  regarder 
comme  sufflsamment  établie  la  fréquence  de  Fendocardite  chez  les  choréiques. 

A  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  dont  la  nature  infectieuse  semble 
bien  vraisemblable,  on  doit  ranger  au  nombre  des  causes  de  Tendocardite  la 
plupart  des  maladies  infectieuses,  et  en  première  ligne  les  fièvres  éruptives. 

La  roiigeole,  ainsi  que  Tont  établi  Bouillaud,  Pigeaux,  West,  Roger,  Stokes, 
Collinot,  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  s'accompagner  d'endocardite; 
elle  en  serait  möme,  d*après  Wunderlich,  la  cause  la  plus  frequente  après  Ie 
rhumatisme.  Cette  assertion  peut  paraitre  exagérée  et  se  Irouve  en  désaccord 
avec  les  assertions  de  Trousseau,  West,  H.  Roger,  qui  considèrent  Tendocar- 
dite  comme  plus  frequente  dans  la  scarlatinc.  Sur  800  cas  de  rougeole,  Parrot 
n'a  pas  rencontre  un  seul  fait  d'endocardite. 

Elle  est  ordinairement  peu  intense  et  peut  assez  souvent  se  trouver  mas- 
quée,  surtout  chez  l'enfAit,  par  les  complications  pulmonaires  d'allure  plus 
bruyanle.  Tout  récemment,  John  Hutchinson  (^)  a  rapporté  devant  la  Sociélé 
médico-chirurgicale  de  Londres  qualre  observalions  nouvelles  d'endocardite 
rubéolique  chez  des  enfants;  dans  la  discussion  soulevée  k  ce  propos,  la 
nature  infectieuse  de  cette  endocardiie  a  été  admisc  par  Cheadle,  landis  que 
Sturges  el  R.  Lee  onl  émis  des  doutes  sur  sa  pathogénie  cl  ses  relations 
direcles  avec  la  fièvre  éruptive. 

(«)  Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  Hop,,  29  mai  1891. 
(*)  Barkley,  Soc.  de  physioL  améric,  nov.  1891 . 
(*)  JoiiN  Hutchinson,  iyoc,  mcd.  chirurg,  de  Londres,  14  avril  1891. 
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Il  est  évidenl  que  la  démonstraiion  irréfutable  de  la  nature  infeclieusc 
rubéolique  de  rendocardite  survenant  au  cours  de  la  rougeole  ne  pourra  élre 
foumie  que  lorsqu'on  connatira  Tagent  pathogène  de  celle  demière,  et  qu'on 
aura  établi  sa  présence  au  niveau  des  lésions  de  Tendocarde ;  mais  Ie  deside- 
ratum  est  Ie  même  dans  toutes  les  pyrexies  d'ordre  infectieux  dont  Ie  microbe 
reste  k  déterminer.  On  peut  cependant,  en  raisonnant  par  analogie  avec  les 
faits  dans  lesquels  Tagcnt  pathogène  est  connu  el  peut  étre  décelé  h  la  surface 
de  l'endocarde  alléré,  admettre  comme  tres  vraisemblable  tout  au  moins  que 
rendocardite  rubéolique  représente  une  des  localisations  de  Tagent  infectieux 
de  la  rougeole. 

Le  méme  raisonnement  est  applicable  aux  deux  autres  fiévres  ëruptives  et 
a  un  certain  nombre  de  pyrexies  infectieuses  :  nous  n'y  reviendrons  pas  k 
propos  de  chacune  d*elles. 

Dans  la  scarlatine,  Tendocardite  a  été  signaléc  par  Bouillaud,  Barlow,  Hil- 
lier,  puis  par  Graves,  Trousseau,  West,  H.  Roger,  qui  la  regardent,  en  pareil 
cas,  comme  plus  frequente  que  dans  les  autres  fiévres  ëruptives;  elle  n'est  ce- 
pendant pas  fort  commune,  si  Ton  en  juge  par  la  statistique  de  West  lui-méme, 
qui  ne  Ta  rencontrée  que  3  fois  sur  39  cas  de  scarlatine.  Elle  semble,  plus  sou- 
vent peut-étre  que  dans  la  rougeole,  entratner  k  sa  suite  des  lésions  irrémé- 
diables  du  cóté  des  valvules. 

Elle  se  montre  tantót  pendant  la  période  d*éruption,  tantót  plus  tardivem^nt. 
en  coïncidence  avec  les  douleurs  articulaires  du  rhumatisme  scarlatin ;  cetUs 
distinction  établie  par  Martineau(')  a  été  conlrölée  depuis  par  tous  les  obser- 
Tateurs. 

Daprès  Trousseau  et  Peter  (•),  pour  lesquels  les  arthropathies  de  la  scarla- 
line  sont  de  nature  rhumatismale,  c'est  également  au  rhumatisme  qu'il  faut 
rapporter  Tendocardite  concomitanle.  Cette  opinion,  adoptée  par  Cadet  de 
Gassicourt,  semble  plus  difficile  k  admettre  lorsque  Tendocardite  est  survenuc 
dès  Ie  début  de  la  fièvre  éruptive  et  indépendammcnt  de  toute  manifeslalion 
articulaire ;  aussi  Jaccoud  a-t-il  cru  devoir  invoquer  la  production  d*un  exan- 
théme  scarlatineux  portant  sur  les  séreuses,  tandis  que  Alison  et  Noirot 
admettaient  Tirritation  de  Tendocarde  par  des  substances  crislallisables  accu- 
mulées  dans  le  sang  k  la  faveur  d'une  dépuration  réuale  insuffisanle. 

Aujourd'hui  que  la  nature  infectieuse  de  la  scarlatine  n'est  plus  disrutable 
et  que  les  manifestations  articulaires  sont  rangées  dans  le  groupe  des  pseudo- 
rhumatismes  infectieux,  il  semble  tout  au  moins  plus  logique  d'admellre  que 
les  lésions  endocardiaques  sont  ellcs-mémes  sous  la  (Jj^pendance  du  poison  scar- 
latin. 

La  nature  de  celui-ci  reste  encore  k  déterminer,  ^n  dépit  des  nombreuscs 
recherches  enlreprises  k  son  sujet  et  que  l'on  trouvera  résumées  dans  la  these 
de  Cojan  (*),  et  dans  une  interessante  revue  publiée  récemment  par  Bourges(*). 
Disons  seulement  que  Litten  (')  et  Bokai  (•)  ont  rencontre  de  nombreux  micro- 

('}  Martineau,  Union  médicale^  i9'\A, 

O  Peter,  Scarlatine  et  rhumatisme ;  Union  médicale,  1870. 

(^  Cojan,  Nature  et  origine  animale  de  la  scarlatine  ;  Th.  de  MontptUier^  1E89. 

(*)  BouRGES,  Les  recherches  microbiennes  dans  la  scarlatine ;  Gai.  kebd.,  mars  1801. 

(•)  Litten,  Charit.  Annalen,  l.  Vil,  1884. 

ffl  BoKAi,  Jahrb,f.  Kinderheilk.,  Bd.  XIX,  1883;  et :  Les  bactéries  etleurróle.  Paris,  1885. 
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coques  sur  rcndocarde  de  scarlalineux,  que  Hénoch(')  a  conslaté  des  slrepto- 
coques  dans  un  cas,  et  que  Fraenkel  (*)  a  également  Irouvé  des  slreptocoques 
au  niveau  des  lésions  endocardiaques  d'un  malade  ayani  succombé  k  une  scar- 
laiine  compliquée  de  diphthérie.  Mais  il  s'agit  sans  nul  doute,  en  pareil  cas, 
d'infections  secondaires  surajoulées  è  la  scarlatine,  et  Tendocardile  survenant 
k  la  suite  de  la  produclion  de  foyers  purulents  ou  d'accidents  diphthéritiques 
relève  plus  directement  des  microbes  propres  k  ces  infections  que  de  la  scarla- 
tine elle-même.  Les  exemples  de  ces  associations  microbiennes  ne  sont  plus 
pour  nous  surprendre. 

La  vanole  détermine  plus  rarement  Tendocardite.  Signalées  par  Simonet, 
puis  par  Bouillaud,  les  délerminations  endocardiaques  de  la  variole  ont  été  sur- 
lout  mises  en  lumière  par  Martineau,  par  Duroziez(*),  et  bien  décrites  par 
Dcsnoset  Huchard(*),  par  Brouardel  (*)  k  la  suite  de  Tépidémie  de  1870,  par 
Moulinier(*). 

L'endocardite  varioleuse,  assez  rare  au  cours  de  la  variole  discrete,  est  plus 
frequente  dans  les  formes  coherente  ou  confluente  de  la  fièvre  éruptive;  on  nc 
la  rencontre  pas  dans  la  varioloïde.  Brouardel  a  montré  qu'elle  est  rarement 
isolée  et  s'accompagne  Ie  plus  souvent  d*endaortite  ou  de  péricardite;  eUe 
serait,  au  contraire,  suivant  Desnos  et  Huchard,  plus  frequente  que  la  péri- 
cardite. C'est  ordinairement  vers  Ie  8<?  ou  9«  jour  qu'elle  fait  son  apparition, 
cependant  on  Ta  quelquefois  observée  k  une  époque  plus  rapprochée  du  débul, 
et  même  dès  Ic  o*  jour  dans  un  cas  de  Desnos  et  Huchard. 

Le  plus  souvent  elle  frappe  Ie  coeur  gauche  et  ne  se  limite  pas  toujours  aux 
valvules;  elle  se  localise,  dans  certainscas,  comme  Ta  signalé  Brouardel,  dans 
la  région  sous-aortique  du  vcntricule;  fréquemment  elle  intéresse  les  valvules 
de  l'aorte. 

Si,  dans  bon  nombre  de  faits,  elle  a  été  peu  intense  et  a  suivi  parallëlement 
a  la  variole  une  marche  décroissante,  pour  disparaltre  dans  la  convalescence, 
par  contre  elle  s'cst  montrée  parfois  plus  sévère,  constituant  par  elle-même 
une  cause  de  mort,  ou  laissant  après  elle  des  lésions  valvulaires  permanentes. 
Elle  représente  la  détermination  endocardiaque  du  germe  encore  indéterminé 
de  la  variole;  c'est  une  endocardite  infectieuse.  Peut-être  pourrait-on,  ici 
encore,  invoqucr  Tassociation  microbienne  et  Tinfection  streptococcique  sura- 
joutée,  pour  expliquer  la  pathogénie  de  certains  faits  d'endocardite  survenant 
pendant  la  période  de  suppuralion  de  la  variole,  ou  ayant  évolué  k  la  fa^on 
des  endocardites  septiques  infectantes  (Cui'schmann). 

A  cóté  de  Tendocardite  des  fièvres  éruptives  ou  peut  ranger  celle  qui  se 
montre  au  cours  des  oreillons,  dont  la  nature  infectieuse,  établie  par  Bouchard 
et  par  Karth,  ne  fait  plus  aujourd'hui  de  doute  pour  personne.  L'endopéricar- 
dite  ourlienne  a  été  signalée  par  Jaccoud  (*^) ;   Grancher(*),  Appeylard  (•),  ont 

(')  HÉNOCii,  Ler.  sur  les  mahd.  des  enfants.  Trad.  frangaisc. 

(*)  Fraenkel,  Berlin,  klin.  Wochenschrift.j  27  juin  1887. 

{^)  DiuoziEz,  Gai.  des  Mpit.,  i867. 

(*)  Desnos  et  Huchard,  Union  médiralc,  1870-7'. 

(*)  Brouardel,  Arch,  gén.  de  médecine,  1874. 

(")  MouLiMER,  De  1'endocardilc  dans  les  fièvres  éruptives ;  Th,  de  Paris,  1879. 

(')  Jaccoud,  loc.  cil. 

,'*)  Granciier,  Caz.  des  hop.,  1881. 

(*)  AppeylarD;  The  Lancet ^  1882. 
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observé  également,  en  pareil  cas,  une  endocardite  aiguë.  On  a  méme  incri- 
miné  cettc  endocardite  comme  pouvant  étre  Torigine  d'embolies  déterminanl 
Tapparition  des  Iroubles  cérébraux  quon  observe  parfois  au  cours  des  oreil- 
lons  :  cette  filiation  des  accidents  demanderaii  k  être  confirmée  (Lannois  et 
Lemoine). 

Vérylhème  nouet(X  s'accompagne,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  de  déter- 
minations  sur  Tendocarde.  Observées  dès  longtemps  par  Trousseau,  Gubler, 
Martineau,  H.  Roger,  elles  ont  été  Tobjet  d'une  étude  plus  spéciale  pour  Gou- 
land  ('),  Lewin(*),  de  Molènes(^),  S.  Mackensie(*),qui  en  ont  publié  des  obser- 
vationsfort  démonstratives.  Tout  récemment  encore  Chaddock  (*)  en  a  rapporté 
uQcaschez  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  qui  conserva  un  soufflé  systolique 
de  la  pointe  après  la  disparition  de  Térythème  noueux. 

Nous  n'avons  pas  k  cntrer  ici  dans  la  discussion,  encore  pendanle,  relative 
a  la  nature  de  Térythème  noueux,  mais  il  nous  faut  rappeler  que  Ton  s'accorde 
è  Tenvisager  comme  une  manifestation  d'ordre  infectieux  :  assimilé  par  Trous- 
seau, Roger,  Hardy,  G.  Sée  et  Talamon  aux  fièvres  éruptives,  il  i*eprésente 
pour  E.  Besnier  et  Doyon,  et  Técole  de  St-Louis,  une  modalité  de  Térythème 
polymorpiie  de  Hébra.  Entité  morbide  pour  les  uns,  manifestation  secondaire 
d'une  auto-intoxication  microbienne  (Jacquet),  ou  d'une  infection  de  nature 
variablc  pour  les  autres,  il  appartient  k  la  classe  des  maladies  infectieuses,  el, 
comme  tel,  est  susceptible  de  localisation  sur  Tendocarde. 

Dans  Vérysipéle,  Tendocardite  a  été  notée  par  Gubler,  puis  par  Duroziez ; 

elle    a  été   particulièrement    étudiée  par  Jaccoud,    Sevestre('),    DenucéC'), 

Zuelzer(').  EUe  est  plus  frequente  que  la  péricardite  et  porte  de  préférence  sur 

Ie  coBur  gauche  :  les  valves  de  la  mitrale  sont  plus  ordinairemenl  lésées  que 

les  sigmoïdes  aortiques.  Denucé  a  bien  décrit  les  plaques  irrégulières,  viola- 

cées,  trouvées  sur  Tendocarde  k  Tautopsie  d'un  sujet  mort  (Pérysipèle ;  parfois 

on  a  observé  des  nodosités  verruqueuses.  On  a  même  signalé  quelques  cas 

d'ulcérations  de  Tendocarde  et  d'embolies  (Tatschek)  ayant  donné   lieu  k  la 

forme   clinique  infeclante.  Plus  ordinairemenl,   Tcndocardite   érysipélaleuse 

offre  une  intensité  moyenne,  et  möme  elle  rétrocède  et  disparalt  assez  souvent 

après  la  convalescence  sans  laisser  d'altération  chronique  des  valvules. 

La  nature  de  Térysipèle  est  trop  bien  élablie  aujourd'hui  pour  qu*une  dis- 
cussion quelconque  ait  de  Tintérêl.  Comil  et  Babès  ont  signalé  des  granula- 
tions  vraisemblablement  bactériennes  a  la  surfacc  des  végélations  endocardia- 
ques;  on  y  trouve,  en  efTet,  Ie  microbe  de  Térysipèle,  Ie  slreptococcus  en  chai- 
nettes  caractéristiques  (Denucé).  Aueun  doute  n'estdonc  possible  sur  Torigine 
infeclieuse  de  celte  endocardite,  localisation  de  Tagent  palhogène  de  Térysi- 
pèle  au  niveau  de  Tendocarde. 
L'endocardite  de  la  piierpéralüé,  signalée  d\ibord  par  Simpson  (1854),  a  été 

(*)  CouLAND,  Arch,  gén.  de  méd.j  1875. 

(•)  Lewin,  Charil,  Annalen,  Bcrlin,  1878. 

(')  DE  MoLÈNES,  These  inaug,^  Paris,  1884. 

(*)  S.  Mackensie,  Soc,  clin,  de  Londres,  avril  1886. 

{•"j  Chaddock,  New  Vork  med  Joum,,  mars  1802. 

{^)  Sevestre,  Th.  inaug,,  I87i. 

(■;  Denucé,  Th,  de  Paris,  18S5. 

(•)  ZUELZER,     loc.    Cit, 
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Tobjet  de  nombreux  Iravaiix  de  la  part  de  Virchow  (1856),  de  de  Lolz  (1857), 
de  Martineau,  de  J.  Simon  (1866),  de  Peter,  de  Bucquoy,  etc;  en  1868,  A.  OUi- 
vier  insistait  sur  les  affections  organiques  du  coeur  d'origine  puerpérale.  Decor- 
nière(*)  attribue,  comme  Peter  et  k  Texemple  de  Simpson,  une  origine  dys- 
crasique  rhumatismale  h  cette  endocardile  dont  Hervieux(*)  proclame  la 
nature  infectieuse,  et  qu'il  montre  comme  Tune  des  manifestations  de  l'erapoi- 
sonnement  puerpéral;  pour  Virchow,  clle  devait  être  envisagée  comme  une 
forme  de  la  maladie  puerpérale,  è  cóté  de  la  forme  péritonéale.  Aujourd*hui  la 
nature  infectieuse  desaccidents  puerpéraux  et  de  Tendocardite  survonanl  dans 
ces  conditions  n'est  plus  mise  en  doule;  les  Iravaux  de  Pasteur  et  Doléris(*) 
ont  fait  connattre  les  germes  rencontres  dans  l'infection  puerpérale,  et  Winckel 
(de  Munich)  (*)  a  établi  Tidentité  des  micrococci  puerpéraux  avec  Ie  strepto- 
coque  érysipélateux.  Depuis  lors.  Netter,  Leudet,  Weichselbaum  ont  retrouvé 
dans  les  végétations  de  Tendocardc  Ie  slreptocoque  pathogène. 

Il  faut  d*ailleurs  distinguer  de  l'endocardite  puerpérale  Tendocarditc  gravi- 
dique^  moins  frequente  et  généralemcnt  d'allures  moins  gravcs.  Ellc  conserve, 
en  effet,  plus  souvent  les  caractères  de  l'endocardite  simple,  tandis  que  dans 
les  suites  de  couches  on  observc  assez  généralemcnt  la  forme  infectante.  La 
porte  d'cntrée  utérine  ouverle  au  slreptocoque  est  trop  évidente  chcz  les 
accouchées  pour  qu'il  soit  besoin  d'y  insister;  dans  Tendocardite  gravidique, 
naguèrc  attribuée  k  des  modifications  de  la  composition  du  sang  chez  la 
femme  grosse,  on  pourrait,  d'après  G.  Lion(*),  invoquer  également  une  origine 
utérine  et  incriminer  quelque  métrite  microbienne  antérieure  k  la  grossesse  ou 
développée  pendant  son  cours. 

Comme  pour  la  péricardite,  nous  rapprocherons  de  rendocardile  puerpérale 
celle  que  Ton  observe  AwasXdi  pyohémie  et  la  seplicémie  chirurgicale;  les  fails 
de  ce  genre  sont  assez  communs  (Hilton  Fagge,  Dickiuson,  Pagel,  etc).  L'in- 
fection générale  causée  par  Ie  staphylococcus  albus  ou  aurcus,  ou  par  lo 
streptocoque  penetrant  au  niveau  de  la  plaie  initiale,  est  aujourd'hui  un  fait 
indéniable  qui  ne  laisse  planer  aucun  doule  sur  la  nature  et  la  pathogénie  des 
déterminations  viscérales  secondaires  accompagnant  ces  états  infectieux, 

L'endocardite  signalée  dans  Vostéomyélile  aiguë  et  la  pénoslile  plilegmoneuse 
dty7*wse  par  Giraldès,  Louvet  (1867),  Droin  (1868),  Blache  (1869),  Mayor,  Cam- 
penon  (1870),  reconnalt  évidemment  une  pathogénie  toute  scmblable.  Pasteur 
en  1880,  puis  Max  Schuller  (1881),  Thellier  (1885)  onl  établi  Icxistcncc  du 
staphylocoque  pyogène  dans  les  lésions  osseuses,  etaprès  quelques  expériences 
infructueuses  ou  incomplétes  de  Becker,  Roscnbach,  Fedor  Krause,  Tinocula- 
lioTi  du  staphylocoque  a  donné  entre  les  mains  de  Rodel  (de  Lyon)  (1885)  des 
résultats  positifs;  Jaboulay  a  oblenu,  par  Ie  m(^me  procédé,  la  reproduclion  des 
lésions  osseuses  et  des  lésions  viscérales  de  rosléo-myélite  aiguë.  On  ne  peut 
souhailer  une  démonstration  plus  complete. 

Bien  que  Tendocardite  de  la  blennorrhagie  offre  une  pathogénie  peut-étre 

(*)  Decornière,  Tfiése  inaug,,  Paris,  1869. 

(*)  Hervieux,  Traite  cliviqiie  des  maUid.  puerpér,,  1870. 

(*)  DoLÉRis,  Th.  inaug,,  Paris,  1880. 

(♦)  Winckel,  !•'  Congr.  allem.  de  gynécol.  de  Munich ;  juin  1886. 

(*)  G.  Liox,  Th.  inaug.,  Paris,  1890. 
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plus  obscure,  on  doit  la  rapprocher  des  fails  que  nous  venons  d'éludier.  Bran- 
dès  parati  élre  Ie  premier  qui  Tait  observée  (1854);  depuis  lors  elle  a  été 
signalée  par  Hervieux,  Voelker,  Desnos  et  Lemaltre,  Lehman,  Brouardel,  elc. 
Éludiée  par  Marly  (1876),  Leyden,  Morel  (1878),  Dérignac  et  Moussous  (1882  et 
1884),  de  Velden  (*),  Wille  (*),  His('),  ellene  saurait  6tre  misc  en  doule  malgré 
sa  rareté  relative.  Localisée  plus  souvent  peut-être  k  rorifice  aortique,  elle  offre 
des  différences  d'intensité  extrémement  marquées,  et  peut  méme  entratner  la 
mort  (2  cas  de  His);  mais  elle  aboulit  d'ordinaire  k  des  lésions  valvulaires  fixes; 
Si  son  apparition  a  coïncidé,  dans  Ia  majorité  des  cas,  avec  Ie  développement 
des  arthropathies  blennorrhagiques,  elle  s'estmontrée  parfois  indépendante  de 
teute  manifestation  articulaire  (6  fois  sur  22  cas  réunis  par  G.  Lion);  d'ailleurs 
rinfluence  rhumatismale  ne  saurait  guère  être  invoquée  ici,  car  on  admet  géné- 
ralement  que,  dans  la  blennorrhagie,  les  accidents  articulaires  appartiennent 
aux  pseudo-rhumatismes  infectieux  :  arthropathies  et  endocardite  ne  seraient 
dès  lors  que  des  déterminations  coïncidentes,  de  m(^me  ordre,  mais  non  subor- 
données.  Faut-il  incriminer  Ie  gonococcus  de  Neisser,  ou  les  poisons  solubles 
sécrétës  par  ce  microbe  au  niveau  de  la  muqueuse  uréthrale  (Guyon  et  Janet), 
ou  bien  s'agit-il  d'une  infeclion  secondaire,  partant  de  Turèthre  et  due  aux 
microcoques  pyogènes?  Des  recherches  bactériologiques  précises  pourraient 
seules  élucider  cette  question,  bien  qu'il  semble  probable,  de  par  Tévolulion 
ciinique  des  manifestations  articulaires  et  cardiaques  de  la  blennorrhagie, 
qu'il  ne  s*agit  pas  d'infections  secondaires,  Ie  plus  souvent  d'ordre  pyohémique 
OU  septique  (G.  Lion).  Dans  un  cas  de  His,  l'examen  bactériologique  a  été  pra- 
tiqué,  mais  n'a  foumi  que  des  résultats  négatifs. 

L'existence  de  Tendocardite  diphthénlique  est  tout  au  moins  fort  douleuse. 
Suivant  Labadie-Lagrave  (*),  elle  se  montre  dans  plus  de  la  moitié  des  cas 
(22  fois  sur  40),  mais  Parrot  (*)  s'est  élevé  contre  une  semblable  assertion  et  a 
fait  voir  que  les  prétendues  lésions  endocarditiques  décrites  par  Bouchut  et 
Labadie-Lagrave  ne  sont  que  de  petites  nodosités  valvulaires  datant  des  pre- 
miers mois  de  la  vie  et  constituées  par  les  vestiges  d'un  léger  épanchement 
sanguin  enlouré  de  tissu  fibreux.  Au  niveau  de  ces  liémato-nodules  Tendocarde 
n'esl  ni  dépoli,  ni  chagriné ;  il  n'offre  aucun  caractère  pathologique.  Talamon  (•), 
Osler  C),  sur  un  total  de  158  autopsies  de  diphthéritiques,  n'ont  jamais  rencontre 
de  lésions  d'endocardite.  Barbier  (')  aurait  observé  des  lésions  récentes  de  la 
miirale  avec  microorganismes  multiples  k  l'autopsie  d*un  individu  mort  de 
diphthérie. 

il  n'est  pas  sans  intérét  de  rappeler  que  Ie  bacille  de  Klebs,  agent  patho- 
gène  de  la  diphthérie,  ne  se  rencontre  pas  dans  Ie  sang,  et  que  les  récentes 
recherches  de  Roux  et  Yersin  onl  montré  que  les  accidents  k  distance  de  la 
diphthérie  relèvent  d'une  auto-intoxication  par  les  poisons  solubles  résorbés  au 

(*)  DE  Velden,  Münchener  medizin.  Woch,j  mars  1887. 

i*)  Wille,  Münchener  medizin,  Woo/i.,  sepl.  1887. 

(»)  His,  Berlin.  klin.  Woch.,  n-  40,  1892. 

0)  Labadie-Lagrave,  Th,  inaug..  Paris,  1873. 

(*)  Parrot,  Arch,  de  physiolog,,  1874. 

(•)  Talamon,  Progrés  médical,  1879. 

(^)  Osler.  Dc  rendocardite  maligne,  1885. 

(")  Bardier,  Arch,  de  méd,  expérim.j  1891. 
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niveau  des  fausses  membranes.  Ces  toxines  sont-cUcs  impuissantes  k  produire 
Tcndocardite  ?  En  toul  cas,  des  observalions  probantes  sont  encore  h  fournir 
pour  établir  la  réalité  de  raltéralion  de  Tendocarde  en  pareil  cas. 

L'endocardilc  esl  excepUonnelle  dans  la  doUiiénentétne,  el  Ton  est  en  droit 
de  pcnser  que  les  observalions  plus  ou  moins  complèles  de  Bouillaud,  Skoda, 
HofTmann,  Gueneau  de  Mussy,  etc,  se  rapportcnl  bien  plulöl  k  des  troubles 
cardiaquesrclcvanldela  myocardile  qui  est  au  contraire  tres  fréquenle,  comme 
nous  Tavons  vu,  dans  la  fièvre  typhoïde.  D'ailleurs  Skoda,  après  avoir  allribué 
les  souffles  cardiaques  per^us  chez  les  lyphoïdiques  k  des  altéralions  de  Ten- 
docarde,  dftt  renoncer  a  celle  interpre lation  en  préscncc  des  résultals  conlra- 
dicloires  des  examens  nécroscopiques,  cl  rattacha  les  signes  observés  pendant 
la  vie  a  des  troubles  fonctionnels  des  muscles  papillaires. 

Cependant  Griesinger(*),  Desnos  (*),  Liebermeisler(=^),  Cl.  de  Boyer(*),  ont 
publié  des  observalions  élablissant  la  réalité  de  Tendocardite  au  cours  de  la 
dothiénentérie.  Mais  on  est  en' droit  de  se  demander  si  la  plupart  de  ces  faits  no 
ressortissent  pas  k  une  infection  secondaire  parlie  des  ulcérations  intestinales 
ou  des  foyers  de  suppuration  cutanós.  En  effel,  différents  microcoques  ont 
été  mis  en  évidence  par  Klebs,  puis  par  Fraenkel  el  Saenger  au  niveau  de  végé- 
lations  de  l'endocarde  ou  des  valvules  aortiques,  et  Senger  (•)  a  constalé  la  pré- 
scncc du  streptocoque  pyogène  dans  un  cas  du  móme  genre. 

Jusqu'ici,  k  notre  connaissance,  Ie  scul  fait  oü  Tcxamen  bactériologique  ait 
<lémontré  la  préscncc  du  bacille  d'Eberth  sur  les  valvules  est  celui  de  Girode  (*). 
On  en  peutrapprocher  Tendocardite  cxpérimentale  provoquéc  par  G.  Lion,  au 
niveau  d'une  valvule  aortique  traumatisée,  chez  un  lapin  qui  rerut  ensuite  une 
injection  veineuse  de  bacille  lyphoïdique. 

Sans  doute  la  rareté  de  rendocardite  lyphoïdique  est  en  relation  avec  ce 
fait,  élabli  par  Rulimeyer  cl  Neuhauss,  que  Ie  bacille  d*Eberlh  ne  se  rencontre 
qu'cn  tres  minime  quantilé  dans  la  circulation  générale  :  ils  ne  Tont,  en  effel, 
jamais  relrouvé  dans  Ie  sang  recucilli  par  piqüre  des  doigls  chez  les  dolhié- 
nenlériques. 

Dans  la  pneumonie,  il  n'esl  pas  rare  d'observcr  des  manifestalions  endocar- 
iliaqucs :  Ic  fait  est  aujourd'hui  suffisammenl  élabli.  Bouillaud  et  Lcgroux,  du 
reste,  ont  signalé  rendocardite  de  la  pneumonie  comme  frequente;  Grisolle  au 
contraire  la  regardait  comme  rare,  el  Niemeycr  la  croit  exceptionnelle. 

Cepcndanl  Heschl  en  a  rapporlé  5  cas  el  les  recherches  plus  récenles  de 
Riach,  Klebs,  Osler,  Netter,  Weichselbaum,  etc,  ont  montré  qu'elle  esl  rela- 
livement  assez  commune. 

Celle  endocardite  aiguë  peut  d'ailleurs  frapperun  endocardc anlérieuremenl 
indemne,  ou,  plus  souvent  peul-étre,  se  surajouter  h  d'ancienncs  lésions  valvu- 
laires,  ainsi  que  Tont  montré  Gallois  f ),  Lanccreaux(*),  Weichselbaum.  Elle 

(*)  Griesinokh,  Traite  (les  malad.  infectieuses,  1808. 

(*)  Dksnos,  Journ.  de  mcd.  et  de  chir.  pratiq.,  1877. 

(^)  LiEiJEnMEisTER,  Ziemsüen^ft  Handbuck.,  2«  ód.,  1876. 

<*)  Cl.  i>e  BoYEn,  Sor.  an<U.,  1875. 

C"^)  Senger,  Deulsch,  ined.  Wochensck.,  1880. 

{^)  Girode,  Sor.  cfc  biclogie,  9  nov.  1889. 

(^}  Gallois,  Soc.  anat.,  janv.  1885. 

<**)  Lancereaux,  i'nion  médic,  1886. 
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apparalt  ianiót  au  cours  de  la  pneumonie,  et  passé  alors  presque  loujours 
inapergue;  taniöt  au  déclin  de  la  lésion  pulmonaire,  et  se  révèle  alors 
par  la  persistance  de  la  fièvre  (G.  Lion)  ou  par  sa  recrudescence  (Faure-Miller) ; 
tantói  enfin,  et  c'est  Ie  cas  Ie  plus  ordinaire,  elle  est  consécutive  a  la  pneu- 
monie el  s'annonce  par  un  mouvement  fébrile  k  type  pseudo-inlermitlent,  avec 
frissons,  qui  débute  d*un  k  six  jours  après  la  défervescence  pneumonique. 

Elle  peut  mftme  se  montrer  indépendante  de  toute  localisation  pneumococ- 
cique  sur  Ie  poumon,  comme  dans  les  observations  de  Jaccoud,  el,  ainsi  que 
Ta  montré  Boulay  (*)  dans  un  Iravail  toul  récent.  Weichselbaum  Ta  rencontrée, 
dans  un  cas,  en  coexistence  avec  une  méningite  cérébro-spinale  k  pneumocoques 
sans  pneumonie.  La  nature  de  celle  endocardile  est  alors  établie  par  la  consla- 
lalion  du  pneumocoque  de  Fraenkel  et  Talamon  au  niveau  des  lésions  valvu- 
laires.  Peut-Otre  Irouverait-on  dans  ces  faits  Texplicalion  réelle  d'un-  certain 
nombre  de  prétendues  endocardiles  primitives  a  frigore, 

Poinl  n'est  besoin  de  rappeler  ici  les  divcrscs  interprétations  palhogéniques 
successivement  proposées  au  sujet  de  l'endocardite  pneumonique,  puisque  les 
recherches  bactériologiques  nous  ont  donné  la  clef  du  problèmc  en  démon- 
Iranl  dans  ses  lésions  Texistence  du  diplocoque  pneumonique.  C'est  a  Netter (*) 
que  revient  Thonneur  de  celle  démonslralion,  confirmée  par  Rouslan(^), 
H.  Meyer(*),  Lancereaux  el  BesanQon(*),  Weichselbaum ("),  Haushaltcr(^),  et 
vérifiée  depuis  par  nombre  d'observateurs. 

Dans  quelques  faits,  encore  rares,  on  a  Irouvé  associés  au  pneumocoque, 
soit  Ie  streptocoque  pyogène  (Weichselbaum),  soit  un  long  bacille  ne  liqué- 
fianl  pas  la  gelatine  (G.  Lion). 

D'aulre  part,  on  a  pu  renconlrer  Ie  streptocoque  seul,  non  associé  au 
pneumocoque  (2  obs. :  Jaccoud,  Weichselbaum)  dans  Tendocardite  qui  accom- 
pagne  la  pneumonie.  Ne  peut-on  penser  qu'il  s'agil,  en  pareil  cas,  non  d'une 
endocardile  pneumonique,  mais  d'une  infeclion  secondaire  surajoutée,  comme 
nous  avons  eu  occasion  de  Ie  voir  déjè,  au  cours  de  diverses  maladies  infec- 
lieuses?  Quoi  qu*il  en  soit,  dans  Timmcnse  majorité  des  cas,  l'endocardile  de 
la  pneumonie  représente  une  localisation  du  pneumocoque  sur  rendocarde.  La 
présence  de  Tagcnt  palhogène,  introduit  dans  la  circulation  par  la  voie  pul- 
monaire, a  été  rendue  indéniable  dans  Ie  sang  pendant  la  vie,  el,  après  la  mort 
au  niveau  des  altéralions  de  Tendocarde. 

Les  lésions  sont  plus  fréquentes  au  niveau  dos  valvules  aorliques  (Heschl, 
Netter)  et  prennent  ordinairemenl  la  forme  ulcéreuse ;  copcndant  les  cmbolies, 
d'après  Netter,  seraient  plus  rares  que  ne  Ta  dit  Weichselbaum  (5  fois  sur  7  cas). 
Bien  que  revétant  ordinairemenl  les  allures  graves  de  la  forme  infeclanle,  l'en- 
docardile pneumonique  peut,  comme  Tont  établi  Traube,  G  Lion,  oflVir  une 
évolution  plus  bénigne,  avec  ou  sans  lésion  chronique  des  valvules. 

Dans  les  hroncho-pneumonics^  ou  dans  les  pleur o-pneumonies^  on  a  conslalé 

(«)  Boulay,  Th,  inaug,.  Paris,  1891. 

(•)  Netter,  France  médic,  1883.  —  Arch,  de  phys.,  1880. 

(*)  RocsTAN,  Progr,  médic,  1880. 

(*j  H.  Meyer,  DeuUch.  Arch,  f,  ktin,  Med.,  1887. 

C)  Lancereaux  et  Besan^on,  Arch.  gén,  de  méd,,  1886. 

(*)  Weichselbaum,  Wiener  mediiin.  Wochensch.^  sopt.  1888. 

(^)  Hausiialter,  Kevue  dehiédecj  1888. 


156  AIALADIES  DE  L'ENDOCARDE. 

également  Ic  développement  de  l'endocarditc ;  nous  rappellerons  seulemenl 
qu*il  s'agit  presquc  loujours,  en  pareil  cas,  d'affections  secondaires,  de  déter- 
minalions  sur  Tappareil  respiratoire  de  maladies  infeclieuses  diverses,  et  que 
dès  lors  l'endocardile  concomitante  représente  la  localisation  cardiaque  du 
móme  virus,  du  même  agent  pathogène.  D'ailleurs,la  présence  dans  les  lésions 
broncho-pneumoniques  du  diplocoque  et  du  streptocoque,  g6n<'ral?mcnt  asso- 
ciés et  Irouvant,  au  niveau  des  bronches  dépouillées  de  leur  épithélium,  uno 
porie  d*entrée  pour  pénétrer  dans  la  circulation  générale,  peut  rendre  un 
compte  suffisant  du  mode  de  développement  el  de  la  nalure  de  rendocardilc 
coexi  stante. 

La  grippe  ou  injlneiiza  ofTre  un  excmple  de  ces  manifestations  endocardiaques 
développées  avec  ou  sans  Tintermédiaire  de  lésions  broncho-pulmonaires. 
Pawinski  (de  Varsovie)  a  signalé  quelques  fails  d'endocardile  grippale,el,  dans 
un  cas  rclalé  par  Oulmonl  el  Barbier,  la  présence  du  streptocoque  pyogène  a 
été  conslatée  au  niveau  des  lésions  de  Tendocarde.  Récemment  encore,  Fies- 
singer(*)  el  H.  Huchard(*)  ont  appelé  rallention  sur  les  accidents  cardiaques 
de  la  grippe,  et  ont  rapporlé  plusiéurs  observalions  d'endocardile  d'inlensilé 
variable. 

L'endocardile  tuberculeuse  a  élé  dès  longlemps  observée  par  Corvisart, 
Wagner,  Polain,  Rindfleisch,  Lancereaux,  etc.  EUe  accompagne  les  forraes 
aiguës  de  la  tuberculose,  el  peul  se  monlrer  sous  deux  aspects  :  raremenl 
caséeuse  (Letulle),  elle  est  presque  loujours  granulique  el  accompagne  l'évo- 
lution  de  la  tuberculose  miliaire,  en  particulier  chez  les  enfants  alteinls  de 
méningite  tuberculeuse.  Perroud('),  qui  en  a  fourni  une  bonne  descriplion,  a 
monlré  qu'elle  siège  k  peu  prés  exclusivement  sur  les  bords  el  la  face  auricu- 
laire  de  la  mitralc ;  celle  localisation  se  Irouve  menlionnée  dans  la  pluparl  des 
observalions,  et  en  particulier  dans  celles  de  Raymond  et  Tripier(*),  de 
W.  Osler(*),  de  G.  Lion.  Osler  aurail  rencontre  12  fois  Tendocardite  sur 
216  cas  de  tuberculose;  dans  un  cas  seulemenl,  elle  présenlail  la  forme  ulcé- 
reusc. 

Nous  possédons  un  criterium  de  la  nature  de  Tendocardite  dcveloppée  chez 
les  luberculeux  dans  la  conslalalion  du  bacille  de  Koch  au  niveau  des  lésions 
cardiaques  :  cette  conslalalion  a  été  faile  par  Kundrat(*),  Cornilf )  el  Heller  ('). 
Burkarl  a  Irouvé  des  bacilles  dans  o  cas  sur  5,  el  une  fois  des  cellules  géantes 
et  des  cellules  épilhélioïdes  typiques. 

Mais  il  faut  reconnaltre  que,  dans  un  cerlain  nombrc  de  fails  (Weichsel- 
baum,  Fraenkel  et  Saenger,  G.  Lion,  Girode),  Texamen  baclériologique  n'a  pu 
déceler  la  présence  du  bacille  luberculeux  el  a,  par  conlre,  élabli  celle  de  chai- 
nelles  de  slreplocoques,  ou  méme  a  révélé  l'absencede  toul  micro-organisme. 
Il  semble  donc  que  Tendocardite  des  luberculeux  puissc  étre  de  deux  espèces  : 

(*)  Cii.  FiEssiNGEH,  Caz.  médic.  de  Paris,  1801. 

(*)  H.  IIuciiAHD,  Congr.  de  Vassoc.  franc,  pour  Cavanc,  des  sciences,  1891. 

(')  Perroud,  De  rendoc.  aig.  dans  la  granulic;  Lyon  médir,^  1875. 

(*)  Raymond  cl  Tripier,  Ihillet,  de  l'Acad.  des  sciences^  avril  1890. 

(*)  W.  Osler,  Johns  llopkins  Hospit,  ReporL,  vol.  11, 1890. 

(®)  KuNDRAT,  Wiener  medizin.  Wochensch.j  1883. 

n  CoRNiL, /l^eiV/c  médicalc,  1884. 

(«)  Heller,  Tageblatt  der  59,  1886.  —  CentralbhU  f.  Bacter,^  janv.  1887. 
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la  première  seule  reconnatt  Ie  bacille  de  Koch  comme  agent  paihogène,  et  les 
recherches  de  Weigert  établissant  Texistence  de  lésions  tuberculeuses  des 
veines  pulmonaires  dans  dix  cas  sur  douze  de  tuberculose  aiguë,  paraissent  élu- 
cider  Ie  mode  de  propagation  du  germe  vers  Ie  coeur  gauche.  On  sait  d^ailleurs 
que  Weichselbaum,  Meisels,  Lustig,  ont  constaté  Ie  bacille  dans  Ie  sang  des 
sujels  atteints  de  tuberculose  miliaire  aiguë. 

La  seconde  forme  ressortirait  tantöt  k  une  infection  secondaire  (streptoco- 
ques),  tantöt  è  une  cause  dont  la  nature  est  encore  indéterminée  (G.  Lion). 

Ne  pourrait-on  se  demander,  en  pareil  cas,  si  les  toxines  élaborées  par  les 
bacilles,  et  charriées  dans  Ie  sang,  n'ont  pas  joué  un  róle  important  dans  la 
production  des  altérations  endocardiaques?  Cette  hypothese,  que  nous  avons 
déjèi  soulevée  et  qui  reviendra  sous  notre  plume,  n'est  d  ailleurs  nullement  en 
opposition  avec  les  notions  les  plus  récentes  fournies  par  les  recherches  bacté- 
rioiogiques  et  pourrait  trouver  quelque  appui  dans  la  tendanco  générale  qui  se 
manifeste  k  admeltre  <  que  les  microbes  agissent  par  leurs  produits  de  sécré- 
tion,  par  les  ptomalnes  qu'ils  engendrent  >  (Hanot). 

Uimpaludisme,  suivant  Griesingcr,  serait  parfois  une  cause  déterminante 
d*endocardite. 

Duroziez  (*)  aurait  observé  20  cas  de  lésions  valvulaircs  graves  chcz  d'an- 
ciens  palustres  sans  qu*on  puisse  invoquer  d'autre  cause  que  Tinfection  mala- 
rienne.  De  son  cdté,  Lancereaux  {-)  a  décrit  les  lésions  et  les  allures  infec- 
lieuses  de  Tendocardite  palustre  qui  se  localiserait  de  préférence  au  niveau  de 
I'orifice  aortique;  Julié  (*)  dit  en  avoir  observé  7  cas,  mais  dans  aucun  Ie  con- 
trole nécroscopique  n'a  été  pratiqué.  D'autre  part,  Kelsch  et  Kiener  (*)  ont 
trouvé,  k  Tautopsie  d*anciens  paludéens  six  fois  des  lésions  aortiques  et  une 
fois  des  lésions  mitrales,  alors  que  Ie  rhumatisme  et  Tathérome  semblaient  nc 
pouvoir  être  mis  en  cause ;  mais  ils  formulent  les  plus  exprcsses  réserves  k 
regard  de  la  nature  pahtëtre  de  cette  endocardite  et  se  demandent  si  Ie  paludisme 
n'avait  pas  eu,  chez  ces  sujets,  la  simple  influence  d'une  cause  prédisposante 
en  débilitant  Torganisme  et  Ie  rendant  plus  susceptible  d'une  infection  secon- 
daire. Lanceraux  avait  également  manifesté  des  doutes  analogues. 

Des  recherches  plus  complètes  et  dirigées  en  vue  de  reconnaitre  Ie  róle  de 
rhématozoaire  du  paludisme  de  Laveran  dans  la  produclion  des  lésions  de 
Tendocarde  pourront  seules  élucider  cette  queslion  encore  incertaine. 

L'endocardite  a  été  directement  rattachée  au  mal  de  Briglit  par  un  certain 
nombrc  d'observateurs'parmi  lesquels  Ormerod,  Jaccoud,  Roscnstein,  Lance- 
reaux, etc.  Mais  ici,  comme  pour  la  péricardite  (voy.  p.  9),  il  convient  d*éta- 
blir  quelques  distinctions  entre  les  divers  groupes  de  fails  qui  paraissent  avoir 
été  englobés  sous  la  dénomination  d'endocardite  brightique.  Tantót  Tcndo- 
cardite  est  concomitante  d'une  néphrite  primitive  infectieuse  ayant  entratné 
des  altérations  rénales  persistantes  et  un  véritablc  mal  de  Bright  :  elle  recon- 
natt alors  la  méme  origine,  Ie  méme  agent  palhogène;  —  tantót  développée  au 
cours  d'un  mal  de  Bright  parvenu  k  une  période  plus  ou  moins  avancée  de 

(*)  Duroziez,  Gaz.  des  hopU.,  1870. 

(*)  Lancereaux,  Arch,  gén.  de  médecine,  1873. 

(')  JuLié,  Épidémie  d^affcctions  du  coeur  è  Luncl ;  Ree,  et  mém,  de  méd.  milit.,  1878. 

(*)  Kelsch  et  Kiener,  Maladies  des  pays  chaudsj  Paris,  1889. 
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son  évolulion,  elle  est  sous  Ia  dépendance  directe  d'une  affection  intercur- 
rente,  rhumalisme,  fièvre  éruptive,  pneumonie,  ^rippe,  elc,  ou  d'unc  infection 
secondaire  streptococcique,  donl  la  porte  d'entrée  peut  être  des  plus  varia- 
bles, et  a  laquelle  Ie  brightisme  a  préparé  Ie  terrain  ;  —  tantöt  enfin,  et  c'est 
sans  doute  Ie  cas  Ie  plus  rare,  elle  se  montre  comme  conséquence  directe  du 
mal  de  Bright  et  des  modifications  du  milieu  interne  qui  lui  sont  imputables  : 
c*est  la  Tendocardite  brightique  propremenl  dite. 

Son  existence  est  mise  en  doute  par  Lecorché  et  Talamon  (*)  qui  rappor- 
tent, en  pareil  cas,  les  allérations  de  Tendocarde  k  Tartério-sclérose  el  déclarent 
Tendocardite  aiguc  absolument  exceplionnelle.  D*ailleurs,  on  pourrait  sans 
doute  raltacher  h  la  néphritc  brightique  la  pathogénie  des  quelqucs  faits  d*en- 
docardite  subaiguë  qui  ont  été  observés.  En  pareil  cas,  dit  Hanot,  «  ce  ne  sont 
plus  des  microbes  qui  interviennent,  mais  des  poisons  qui  ne  sont  pas  tres 
cxactemenl  déterminés,  mais  dont  on  ne  saurait  nier  rinflucnce  pathogé- 
nique  ».  Nous  nous  sommes  cxpliqué  déjè  è  plusieurs  reprises  sur  Ic  róle  pro- 
bable  des  loxines  microbiennes,  et  des  poisons  solubles  ou  ptomaïnes  fabriquées 
par  l'organisme  et  accumulées  dans  Ie  sang  du  fait  de  l'insuffisance  de  dépura- 
tion  au  niveau  d'un  rein  malade ;  nous  pensons  qu'ici  encore  clles  pcuvent 
ótre  incrimindes,  et  que  Tendocardite  brightique  semble  devoir^^tre  considéréc 
comme  d'originc  toxique.  Cclle  maniere  de  voir  est  adoptëe,  du  reste,  dans 
une  récente  Revue  de  Dreyfus-Brisac  (*)  sur  la  pathogénie  des  endocardites. 

Dans  la  goutte,  les  manifestations  aiguës  ou  subaiguös  sur  l'endocarde  sont 
exceptionnelles ;  les  faits  rclatésont  trait  presque  toujours  h  des  dégénércscen- 
ces  athéromateuses  ou  calcaires  imputables  a  Tartério-sclérose.  Dans  quelques 
cas  appartenant  k  Lobstein,  Edwards,  Coupland,  Lancereaux,  il  existait  de  véri- 
tables  dépóts  tophacés  d'originc  goutteuse  :  ces  dépóls  uratiques  siégeaientsur 
la  mitrale  dans  les  faits  de  Lobstein  et  de  Lancereaux,  et  sur  les  sigmoïdes 
aortiques  dans  Tobservation  de  Coupland  et  dans  une  observation  de  Lance- 
reaux (•'). 

Quant  k  Tendocarditc  signalée  par  Gerhardt  et  Wagner  dans  Ie  cancer,  et 
en  particulier  dans  Ie  cancer  utérin  ou  gaslrique,  elle  est  sans  doute  suscep- 
tible  d'ipterprétations  diverses  :  l'irritation  chimique  de  l'endocarde,  admise 
par  Gerhardt  et  Wagner,  semble  devoir  être  placée  au  second  plan,  et  Ton  peut 
attribuer  a  une  infection  secondaire  développéc  sur  un  organisme  débilité  par 
la  caqhexie  quelques-uns  des  faits  observés,  tandis  que  dans  un  autre  cas  du 
même  genre,  relate  par  Kundrat(^),  la  présence  de  nodules  cancéreuxau  niveau 
des  valvules  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  gcnéralisation  du  néoplasme  ; 
il  s'agit  moins  alors  d'une  endocarditc  que  dun  cancer  secondaire  de  Tendo- 
carde.  Il  était  bon  de  signaler  Ie  fait. 

Étiologie  générale.  —  Gauses  prédisposantes.  —  La  délermination 
précisc  de  la  fréquence  générale  de  Tendocardite  ne  nous  paratt  présenter 
(|u'une  assez  minime  importance  ;  d'autant  que  les  chiffres  les  plus  divers  ont 
cté  fournispar  les  observateurs  et  que.  dans  les  statistiques  dece  genre,  on  doit 

(*)  Lecorciik  el  Talamon,  Traite  de  Valbuminuric  et  du  mal  de  Bright^  Paris,  1888. 

(*)  Dreyfus-Brisac,  Gasette  hebdomad.y  \\  juillct  1801. 

{')  Lancereaux,  Gaz,  méd.  de  Paris,  18G8. 

(*)  KuNDRAT,  Soc,  imp,-roy.  des  médec,  de  Vienne,  1885. 
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forcément  lenir  comple  des  divcrgences  d'inicrprélalion  relalives  aux  signes 
stéthoscopiques  de  rendocardiie.  Ainsi,  pour  Tendocardite  chroniquc,  dont  la 
diagnose  semble  devoir  étre  plus  cerlaine  que  dans  les  formes  aiguës,  parfois 
transitoires,  Ie  pourcenlage  variedepuis  1  è  2  pour  100,  chiffre  fixé  par  Rosens- 
Icin  d'après  ses  recherches  cliniques,  jusqu*è  5  pour  iOO,  H  pour  100, 
17  pour  100,  suivani  les  statistiques  nécroscopiques  deWilligk,  de  Försler,  de 
Chambers.  Ces  chiffres  dispensent  de  tout  commenlaire. 

La  localisaiion  de  Tendocardite  sur  Ie  coeur  gauche  dans  rimmensc  majorilé 
des  cas,  et  sa  rareté  relative  au  niveau  du  ccEur  droit,  pendant  tout  Ie  coui's  de 
la  vie  extra-utërine,  sont  des  faits  solidement  élablis  :  en  additionnant  un  total 
de  1046  observations  appartenant  aux  statistiques  de  Barclay,  Ormerod,  Bam- 
berger,  etc,  Barié  relève  100  cas  d*endocardite  du  cceur  gauche,  contre  45  au 
niveau  du  coeur  droit.  Dans  une  récente  discussion  k  la  Pathological  Society 
doLondres,  H.  Mackensieadéclaré  avoir  observë,  2  fois  sur  58  cas,  l'endocar- 
dite  du  coeur  droit,  mais  associée  k  un  léger  dcgré  d'endocardite  k  gauche (*). 
Les  lésions  de  Tendocardite  portent  surtout  sur  les  valvules,  et  en  particulier 
sur  la  mitrale  pour  Ie  coeur  gauche  ;  les  sigmoïdcs  aorliques  sont  un  peu  moins 
fréquemment  atteintes,  du  moins  dans  l'dge  moyen  de  la  vie.  Au  niveau  du 
cceur  droit,  Tendocardite  tricuspidienne  estencore  plus  exceptionnellequecelle 
de loriGce  pulmonairc. 

Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  une  influence  bien  marquée  a  l'égard  de  la  fré- 
quence  de  Tendocardite ;  mais  il  n*en  est  plus  de  même  si  Ton  envisage  cer- 
taines  localisations  spécialcs.  C'est  ainsi  que  les  affections  aortiques,  Tinsuffi- 
saoce  sigraoïde  en  particulier,  sont  plus  fréquentes  chez  Thomme  (Bamberger); 
Inndis  que  le  rétrécissement  mitral  est  sans  conteste  beaucoup  plus  commun 
chez  la  femme  :  M*"*  Marshall  (*)  a  montré  que,  sur  508  cas  de  sténose  mitrale, 
350  appartenaient  k  la  femme  et  158  seulement  au  sexe  masculin. 

Vdge]oueun  röleassez  considérable ;  nousavons  dé]k  signalc  la  plus  grande 
fréquencede  Tendocardite  mitrale  dans  TAge  moyen  de  la  vie,  de  15  k  40ans, 
en  rapport  avec  la  fréquence  des  atteintes  rhumatismales  ;  dans  un  üge  plus 
avance,  on  observe  surtout  les  altérations  de  Torifice  aorlique  en  relation  mani- 
feste avec  Tathérome  etrarlério-sclérose,  plus  communs  dans  la  seconde  moitié 
de  Texistence. 

Chez  lefcelHS  Tendocardite  n'est  pas  rare  et  siège  presque  loujours  dans  le 
coeur  droit  (Foerster,  Friedreich,  etc),  sans  doutc  par  suite  de  la  prédominance 
fonctionnelle  du  cceur  droit  k  cette  période  de  la  vie,  et  aussi,  comme  Ta  tres 
justement  fait  observer  Klebs,  a  cause  de  l'apporl  direct  dans  le  coeur  droit 
des  germes  infectieux  ayant  franchi  le  placenta  maternel.  La  statistique  de 
Rauchfuss  (de  Saint-Pétersbourg)  donnc  un  total  de  257  cas  d'endocardite 
foetale,  et  montre  que  192  fois  la  lésion  a  pu  ötre  constatée  au  niveau  du  coeur 
droit  et  15  fois  dans  le  coewr  gauche.  On  peut  parfois  reconnaitre  Texistence 
de  cette  endocardite  dés  la  vie  intra-utérine  par  Tauscultation  des  bruits  du 
coeur  du  foetus  (');  plus  souvent  les  lésions  ne  sont  reconnues  qu'k  une  époque 
déjèi  plus  OU  moins  éloignée  de  la  naissance. 

(*)  H.  Mackensie,  PaUwl.  Society  de  Londres,  12  janv.  181)2. 

(*)  Mary  Marshall,  TU.  de  Paris,  187l>. 

r)  H.  Barth,  BuUeL  de  la  Soc.  clin,  de  Paris,  1880. 
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L'endocardile  du  nouveau- iié  est  excepüonnelle ,  è  moins  qu'elle  ne  soit 
la  continuation  de  rendocarditc  foetale;  cependant  les  faits  de  Parrot,  de 
R.  Maync,  de  Schipmann,  etc,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité  de  son 
existence ;  elle  affecterail  assez  souvent  la  forme  végétante  (R.  Blache,Bednar). 

D'ailleurs,  chcz  reiifanl,  c'est  bien  rarement  avant  cinq  ou  six  ans  que  se 
monlre  rendocardile;  mais,  k  partir  de  eet  dge,  bien  qu'elle  soit  moins  fre- 
quente peut-<>tre  que  chez  Tadulte,  elle  est  néanmoins  loin  d*6tre  rare.  Rilliet  et 
Barthez,  West,  Cadet  de  Gassicourt,  Picot  et  d'Espine,  R.  Blache,  ont  bien 
montré  qu'elle  est  moins  exceplionnelle  qu'on  ne  l'a  cru  pendant  longtemps ; 
et  Ton  s'expliquerait  mal  qu'il  en  füt  autrement  dans  un  ège  oü  les  Oèvres 
éruptives,  la  chorée,  la  périostite  phlegmoneuse,  lerhumatisme  lui-m^me,  sont 
des  maladies  communes.  On  peut  méme  dire  que  Ie  coeur  est  bien  plus  fré- 
quemment  touche  dans  Ie  rhumatisme  de  lenfant  que  dans  celui  de  Tadulte, 
et  West  a  bien  mis  en  garde  contrc  cette  cause  de  gravité  du  rhumatisme 
infantile.il  est  bon  d*ajouler,du  reste,querendocarditerhumatismale  est,  chez 
Tenfant,  plus  souvent  que  chez  Tadulte,  susceptible  d'une  guérison  complete. 

Parfois  encore,  chez  l'enfant,  c'est  une  altération  chronique  endocardiaque, 
d'origine  congenitale,  qui  sert  de  point  de  départ  k  uiic  endocardite  aiguê 
secondaire  (Ch.-H.  Pelit)  :  c'est  Tévolution  plus  facile  du  germc  infcclieux  sur 
un  terrain  préparé. 

2*  Endocardite  infectiense  {endocardite  iilcéreuse;  végélante;  endocardite 
infectante). 

Nous  avons  eu  soin  de  spécifier  que  nous  conservious  la  dénomination  d'en- 
docardite  infectieuse  pour  designer  la  ^orme  in  f ectante  de  Tendocardite,  répon- 
dant  k  une  modalité  clinique  et  non  k  une  entité  morbide  :  elle  pourrait  êlre 
fondue  dans  Tétude  de  l'endocardile,  maladie  infectieuse,  mais  elle  représente 
un  ensemble  de  faits  qu'il  est  préférable  de  décrire  séparément  afin  de  mieux 
montrcr  Tévolution  progressive  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet. 

Cliniquement  cntrevue  par  Bouillaud ,  qui  ne  sut  pas  saisir  les  rapports 
directs  unissant  les  lésions  endocardiaques  et  Tétat  général  grave  des  malades, 
Tendocardite  infectieuse  a  été  décrite  pour  la  première  fois  par  Senhouse  Kir- 
kes  (*);  il  rattacha  les  phénomènes  typhoïdes  k  l'altéralion  du  sang  par  les  par- 
celles granuleuses  détachées  des  valvules  allérées  :  la  lésion  de  l'endocarde 
était  primitive,  les  phénomènes  généraux  lui  étaient  subordonnés. 

Après  lui,  la  plupart  des  observateurs  parurent  adopter  sa  maniere  de  voir. 
Rokitanski  (')  signalait,  dés  1855,  des  granulations  résistant  k  Tacide  acélique 
sans  oser  se  prononcer  sur  leur  nature;  puis  Virchow  (^)  constatait  la  simili- 
tude  des  produits  composant  les  embolies  des  pctits  vaisseaux,  et  de  ceux  qui 
recouvraienl  les  altérations  valvulaires;  les  recherches  de  Beckmann  (*),  de 
Bamberger  (*),  de  Friedreich  (•)  de  Charcot  et  Vulpian  f),  de  Lancercaux  (^), 

(*)  S.  KiRKES,  Edim.  med.and  9urg,  Joumal,  i.  XVIII,  1853. 

(•)  HoKiTANSKi,  Ldn-imch  d.  pathol,  Anat.^  i8r>5. 

(')  ViRcuow,  Arch,  f.  palhoL  Anat.  und  Phyt.^  1856. 

(»)  Beckmann,  Arch,  f,  pathol,  Anat.  und  Phys,,  1857-1800. 

(*)  IUMDEIU.ER,  Lehrifwh  d.  Krankheil.  des  Heneiis,  1857. 

t*)  Friedreich.  Arch,  f,  fHithoL  Anat,  und  PhysioL,  1J?6I. 

(')  CiiARCüT  el  ViLPiAN,  (/eij,  méd.  de  Paris,  186.'. 

(*)  Lancere-\ix,  6'ü<\  de  biologiey  18'J2. 
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ne  foumirent  que  la  vérificaiion  des  mómes  faits  sans  apporter  de  documenls 
bieDDOuveaux.Cependanl  Lancereaux  décrivail  des  bdtonnets  répondant  abso- 
lument aux  caraclères  des bacléries ;  maisjusqu*alorsles  lésions  de  Tendocarde 
demeuraient  la  cause  première  des  accidents  généraux  el  de  Tétat  typhoïde. 

Hardy  et  Béhier  (*),  puis  Duguet  et  Hayem  ('),  et,  après  eux,  Desplats  (*), 
Kelsch  (*),  réagirent  conlre  la  theorie  de  Senhouse  Kirkes  et  s'efforcèrent 
d*établir  que  les  allérations  valvulaires  ne  sont  qu'une  détermination  locale,  au 
méme  titre  que  les  autres  lésions  viscérales,  d*une  maladie  infectieuse  géné- 
rale d*emblée  :  in  terpre  tation  que  les  recherches  bactériologiqucs  n'ont  fait 
que  confirmer  depuis  lors. 

lis  montrèrent  que  Ie  terme  d*endocardite  ulcéreuse  est  défectueux  puisque 
les  mêmes  phénomènes  ont  pu  être  observés  dans  des  cas  d'endocardite  végé- 
tante,  sans  aucune  ulcération  de  Tendocarde,  tandis  que  la  Tréquence  des 
ulcérations  est  incontestable  dans  toutes  les  formes  simples  de  Tendocardite. 

Aussi,  ne  pouvait-on  plus  baser  sur  Tulcération  la  conception  de  Tendocar- 
dite  infectieuse,  dont  la  véritable  nature  allait  étre  démontrée  par  les  progrès 
de  la  bacteriologie. 

C*esl,  en  1870,  que  Winge  (»)  (de  Christiania)  observa,  chez  un  homme  ayanl 
succombé  k  une  endocardite  ulcéreuse  consécutive  k  Tarrachement  et  k  ia 
suppuration  d*un  durillon  du  pied,  des  organismes  microscopiques  au  niveau 
des  lésions  endocardiaques  et  des  infarctus  secondaires.  Winge  considéra  ces 
organismes  comme  étant  de  nature  microbienne  et  ayant  pénétré  au  niveau  de 
Ia  plaie  plantaire  :  il  leur  donna  Ie  nom  de  mycosis  endocardii. 

Bientdt  après  H.  Heiberg  (*)  faisait  des  constatations  analogues  et  décrivait, 
au  niveau  de  Tendocarde  etdesembolies  viscérales,  des  chalnettes  microbiennes 
dans  un  cas  d'endocardite  typhoïde  puerpuérale. 

Dès  lors,  les  recherches  dans  cette  voie  se  mulliplient  rapidement  et  chaque 
observateur  vient  confirmer  la  présence  de  micro-organismes  dans  les  lésions : 
Eberlh  (^)  signale  des  colonies  de  micrococci;  Wedel  (*),  Burkart  (•),  des  bac- 
léries; Eisenlohr  (**),  R.  Mayer,  Eichhorst,  Virchow,  divers  microorganismes; 
Gerber  et  Birch-Hirschfeld("),  des  zoogloeés  de  grains  arrondis  sur  la  mitrale; 
Purser(")  décrit  des  microcoques;  Klebs(**)  admet,  en  pareil  cas,  Texistence  de 
microbes  septiques  qu'il  oppose  aux  prétendues  monadines  des  formes  simples 
de  l'endocardite ;  enfin  KcBster(*^),  Hamburg  (^*),  Leyden,  W.  Osler,  etc., 
publient  des  travaux  confirmatifs. 

(*)   Hardy  et  Béhier,  Traite  de  patholog,  interne,  1864. 

(*)   Duguet  et  Hayem,  Note  sur  un  cas  d'cndopéricarditc  ulcéreuse  è  forme  typhoïde ; 
Soe.  de  biologie,  1^05. 
(*)    Desplats,  Dc  la  nature  de  Tendocardilc  ulcéreuse;  Th,  inaug.,  Paris,  1870. 
(*)   Kelsch,  Progrès  médicat,  1875. 
(•)  Winge,  Nordisk,  med.  Arkiv,,  Bd.  II,  1870. 

(^   Hjalmar  Heiberg,  Arch,  fürpathoL  Anat.  und  Phys,,  Bd.  LVI,  1872. 
O   Eberth,  Korresp,  f,  Sckweizer  Aerzte,  1872. 
(•)   Wedel, /naii^.  Dissert.,  Berlin,  1875. 
(^   Burkart,  BerL  klin,  Woch,,  1874. 
(»)  Eisenlohr,  Derl.  klin.  ÏVoc/i.,  1874. 
(")  Gerber  et  BiRCH*HiRSCHFELD,i4rr/i.  der  Heilkunde,  1870. 
(•*)  PuRSER,  Joum.  of  med.  Scienc,  Dublin,  1877. 
(*»)  Klebs,  Arch.  f,  exp.  Pathol,,  Bd.  IX. 
(••)  Koester,  Arch,  für  pathoL  Anat,  u.  Phys,,  1878. 
(")  Hamburg,  Dissert,  inaug.,  Berlin,  1879. 
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Mais  si  toulcs  ces  recherches  ont  préparé  la  voie,  c'est  suriout  aiix  consta- 
tations  plus  précises  faites  par  Netter  (loc.  ciL),  Grancher  (*),  Weichselbaum, 
Wyssokowitsch  (*),  Ziegler,  Froenkel  et  Soenger,  Perret  et  Rodet,  Gilberl, 
G.  Lion,  Girode,  que  Ton  doit  de  connaltre  la  microbiologie  de  Teiidocardile 
infectante,  et  de  pouvoir  en  déterminer  plus  exactement  la  nature.  En  effet,  la 
multiplicité  des  organismes  décrits  et  cultivés  par  ces  observateurs,  la  grande 
variété  des  lésions  relevées  au  niveau  de  Tendocarde,  ont  définitivement  établi 
qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  maladie  spécifique,  mais  bien  d  altérations  anato- 
miques  fort  variables,  relevant  de  Taction  de  micro-organismes  tres  divers,  el, 
par  suite,  offrant  des  origines  multiples. 

D*autre  part,  si  la  constalation  de  micro-organismes  au  niveau  des  lésions 
présentait  une  importance  non  douteuse,  elle  ne  suffisait  pas  cependant  pour 
démontrcr  la  nature  de  Tendocardite  infectante  et  en  établir  la  pathogénie.  Il 
était  nécessaire  de  déceler  dans  Ie  sang  des  malades  Ie  méme  micro-organisme 
et  de  reproduire  les  lésions  de  Tendocardite  par  rexpérimentation. 

C*est  ce  qu'avaient  tenté  en  vain  Winge  (de  Christiania)  et  Heiberg  par  des 
inoculations  sous-cutanées  ou  intra-péritonéales.  Mais  Rosenbach  (')  montra 
qu'en  exergant  un  traumatisme  des  valvules  avec  un  stylet  chargé  de  pro- 
duits  septiques  on  peut  reproduire  les  lésions  de  Tendocardite  végétante.  De  la 
è  admettre  la  nécessité  d'une  altération  antérieure  de  l'endocarde,  permettant 
aux  micro-organismes  de  se  fixer  k  son  niveau  et  d  y  déterminer  Tévolution  de 
l'endocardite  maligne,  il  n'y  avait  qu'un  pas;  il  fut  franchi  par  Orth  (*)  qui, 
avec  Wyssokowitsch,  obtint  des  résultats  positifs  par  l'injection  intra-veineuse 
d'une  culture  microbienne  chez  des  lapins  dont  les  valvules  avaient  étc  au 
préalable  traumatisées.  Par  contre  Wissokowitsch  montra  que  des  inoculations 
identiques  restaient  sans  effet  lorsqu'on  n  avait  pas  auparavant  lésé  Tendo- 
carde.  De  leur  cóté.  Netter,  puis  Weichselbaum,  ont  reproduit  expérimentale- 
ment,  après  lésion  mécanique  des  valvules,  Tendocardite  pneumococcique. 

Cependant,  des  expérimentations  plus  récentes  ont  établi  que  Taltération 
valvulaire  antérieure  n*est  pas  une  condition  suffisante,  ni  indispensable,  et 
qu'il  faut  tenir  compte  de  la  qualité  du  germe.  En  efTet,  parmi  les  nombreux 
micro-organismes,  sur  lesquels  nous  auronsè  revenir,  el  qui  ont  été  rencontres 
dans  Tendocardite  infectante,  quelques-uns,  comme  les  microcoques  pyogènes, 
Ie  microbe  de  Nicolaïer,  se  fixent  aisément  au  niveau  de  la  lésion  valvulaire 
pour  y  déterminer  une  endocardile  végétante ;  d'autres,  au  contraire,  comme 
Ie  bacille  septique,  Ie  bacille  de  Friedlander,  ne  s'implantent  pas  sur  Tendo- 
carde  dans  les  mómes  conditions ;  d'autres,  enfin,  produisent  l'endocardite  sans 
qu'il  soit  besoin  de  traumatiser  les  valvules. 

C'est  ainsi  que  Perret  el  Rodet(^),  RibberlC*),  Bonome('),  ont  obtenu  des 
résultats  positifs  sans  avoir  lésé  l'endocarde;  mais  ils  ont  mélange  k  leurs 
injections  de  cultures  microbiennes  des  débris  de  corps  étrangers  dont  Ie  róle 

(•)  Grancheu,  Soc.  méd.  des  UopU,,  188i. 

(*)  Wyssokowitsch,  Arch,  f.  path.  Anat,  u.  Pkys,,  1886. 

(')  Rosenbach,  Breslauer  oerUliche  Zeitschrift.,  1881. 

(*)  Ortii,  Wiener  mediz,  Wochenschr.,  1885.  —  Arch.  f.  path,  Anai.  u.  Phys,,  1886. 

(5)  Perret  et  Rodet,  Soc.  méd.  de  Lyón,  1885. 

(6)  Riddert,  Fortschritle  der  Medhin,  1886. 
(■)  Bonome,  Arch.  Hal.  de  biolog.,  1887. 
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resterait  k  déterminer,  et,  d'autre  part,  ils  ont  peut-être  insuffisammcnt  spëcifié 
la  nature  des  microbes  dont  ils  se  sont  scrvis.  Dreschfeld(')  a  pu  obtenir  dans 
deux  cas,  chez  Ie  lapin,  sans  traumatisme  préalable  des  valvules,  révolution 
(i'une  endocardite  ulcéreuse  après  injection  de  streptocoques  recueillis  chez  un 
sujet  ayant  succombé  k  des  lésions  analogues.  Depuis  lors,  Gilbert  et  G.  Lion  (*) 
«  sont  arrivés  k  produire,  un  nombre  considérable  de  fois  chez  Ie  lapin,  et 
sans  lésion  valvulaire  préalable,  des  endocardites  des  mieux  caractérisées,  en 
expérimentant  avec  un  microbe  nouveau  trouvé  dans  un  cas  d'endocardite  végé- 
tante  chez  Thomme  >.  Mannaberg  a  obtenu  Ie  méme  résultat  avec  des  cultures 
pures  d'un  streptocoqtie  auqucl  il  attribue  Torigine  de  certaines  néphrites; 
Vanni  avec  des  cultures  du  pneumocoque;  Vaillard(*)  avec  des  cultures  de 
streptocoques  provenant  de  cas  de  grippe;  enfin  Roux  et  Josserant(*)  avec 
une  culture  d'un  stnphylocoque  plus  gros  que  l'aureus,  obtenue  par  ensemen- 
cement  du  sang  du  doigt  d*une  maladeatteinte  d'endopéricardite  a  forme  infec- 
üeuse  profonde. 

Il  est  donc  bien  établi,  dés  maintenant,  queTexistence  d*une  lacération  val- 
vulaire préalable  n*est  pas  nécessaire,  dans  nombre  de  cas,  pour  la  fixation  sur 
lendocarde  des  germes  introduits  dans  Ie  sang  des  animaux  en  expérience. 
Mais,  alors,  on  doit  se  demander  comment  les  micro-organismes  s'implantentou 
pénètrent  au  niveau  des  valvules.  Suivant  Klebs  et  Orth,  ils  se  déposent  k  la 
surface  de  Tendocarde  en  couches  plus  ou  moins  épaisses;  suivant  Koester  ils 
arrivcnt  dans  l'épaisseur  méme  de  la  valvule  par  la  voie  sanguine  et  forment 
dans  les  petits  vaisseaux  valvulaires  des  embolics  microbiennes  qui  deviennent 
Ie  point  de  départ  des  colonies  envahissanles. 

On  a  voülu  objecter  k  cette  theorie  l'absence  de  vaisseaux  dans  les  lamos 
valvulaires,  mais  les  recherches  de  Langer(*)  et  de  Darier(')  ont  monlré  que 
ces  vaisseaux  existent  dans  Tétat  pathologique ;  d'aitieurs  Kcester,  Cornil  et 
Babès,  Haushalter('),  ont  vu,  sur  des  coupes,  des  embolies  microbiennes  dans 
les  vaisseaux  au  centre  des  valvules,  aloi*s  que  la  surface  élait  dépourvue  de 
micro-organismes. 

Dans  la  theorie  de  Klebs  et  Orth,  qui  répond  d'ailleurs  au  plus  grand  nombre 
des  faits,  Ie  dépöt  el  la  fixation  des  germes  sur  l'endocarde  valvulaire  sont 
rendus  plus  faciles  lorsqu*il  existe  quelque  altération  récente  ou  ancienne  de  la 
séreusc  k  ce  niveau;  lorsqu'elle  est  normale,  l'accolement  des  facettes  valvu- 
laires, systolique  pour  la  mitrale,  diastolique  pour  les  sigmoïdes,  a  été  invoqué 
comme  jouant  Ie  róle  d'un  barrage  (Rendu)  arrêlant  les  micro-organismes  au 
passage  et  favorisant  leur  fixation  en  ce  point. 

G.  Lion  fait  justement  remarquer  que  ni  Tune  ni  Tautre  des  deux  Ihéories  ne 
rend  compte  de  la  localisation  plus  frequente  sur  les  valvules  du  coeur  gauche, 
el  il  en  trouve  la  raison  dans  la  nature  aérobie  des  microbes  pathogènes  dont 
la  vltalité  est  plus  grande  dans  Ie  sang  oxygéné  du  coeur  gauche  que  dans 

(')  Drescufeld,  PathoL  Society  of  Manchester^  ocl.  1887. 

(•)  G.  Lion,  toe.  cit.^  p.  16. 

O  Vaiixard,  Soc,  mid,  des  Mpitaux^  fév.  1800. 

(^  G.  Roux  et  JossERANT,  Soc,  des  sciences  méd.  de  Lyon,  1801. 

(•)  Langer,  Arch,  f,  patkot,  Anat.  und  PUys.,  Bd.  CIX,  18i7. 

(^)  Darier,  Duttet.  Soc,  anat,,  nov.  1887. 

C)  IIausualter,  Revue  de  médecine^  1888. 
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celui  du  coeur  droit.  Cctte  inlerprélalion  permet  d'expliquer  pourquoi,  chez  Ie 
foetus,  c'est  Ie  coeur  droit,  dont  Ie  sang  est  plus  oxygéné,  qui  est  plus  souvent 
atleint  d*endocardite. 

Nous  avons  vu  jusqu'ici  que  la  présence  de  micro-organismes  au  niveau  des 
lésions  ulcéreuses  ou  végétantes  de  Tendocarde  est  un  fait  constant,  établi  par 
les  recherches  d'un  grand  nombre  d'observateurs,  et  que  dans  bien  des  cas 
rinoculation  de  ces  germes  aux  animaux  a  permis  de  reproduire  la  maladie; 
mais  on  a  pu  fournir  encore  deux  autres  preuves  convaincantes  de  la  nature 
infectieuse  microbienne  de  cette  endocardite.  En  effet,  au  moyen  d'ensemen- 
cements,  on  a  démontré,  pendant  la  vie  ou  après  la  mort,  Tcxistence  dans  Ie 
sang  des  sujcts  atteints  d*endocardite  infectieuse  du  même  micro-organisme 
constaté  au  niveau  des  lésions  de  Tendocarde  (Netter,  Grancher,  G.  Lion, 
Roux  et  Josserant,  etc);  et,  dans  quelques cas, on  a  décelé  sa  présence  égale- 
ment  au  niveau  de  la  lésion  viscérale  ou  périphérique  qui  avait  offert  k  ce 
germe  unc  porte  d'entrée  dans  la  circulation.  C'est  la  démonstration  complete 
de  rinfection  primitive  générale  par  pénétration  d*un  micro-organisme  dans  Ie 
sang,  et  de  la  localisation  secondaire  de  Télément  infectieux  au  niveau  du 
coeur,  suivant  des  conditions  particulières. 

Existe-t-il  un  micro-organisme  spécifique  pathogène  de  l'endocardite  infcc- 
tanle?  En  un  mot  s'agit-il,  comme  Ie  croyait  Senhouse  Kirkes  d*une  entité 
morbide  ?  Les  documents  bactériologiques  que  nous  avons  passés  en  revue 
répondent  péremptoirement  k  cette  question  et  suffisent  k  établir  la  multi- 
plicité  des  germes  capables  de  donner  nalssance  aux  formes  infectantes  de 
r  endocardite. 

On  peut,  dès  aujourd'hui,  proposer  avec  G.  Lion  (*)  une  classification  de 
ces  micro-organismes  et  les  diviser  en  deux  groupes  principaux  :  1<>  microbes 
non  encore  rencontres  dans  d'autres  affections;  2®  microbes  spécifiques  d*unc 
maladie  déterminée. 

Il  est  bon  de  remarquer,  d*ailleurs,  que  dans  bien  des  cas  on  Irouve  réunis 
soit  au  niveau  de  la  porte  d'entrée,  soit  au  niveau  des  lésions  de  Tendocarde, 
plusieurs  variétés  de  ces  germes  et  que,  pour  certains  observateurs,  Ie  degrc 
de  virulence  et  la  forme  clinique  de  Tendocardite  peuvent  s'en  trouver  nota- 
blement  modifiés.  Nous  aurons  occasion  d'y  revenir  chemin  faisant. 

Dans  Ie  premier  groupe  établi  par  G.  Lion,  se  rangent :  1*  Ie  ba^illus  endo- 
caditis  griseus  de  Weichselbaum  ("),  observé  par  Netter  (')  chez  un  malade  du 
service  dé  Jaccoud ;  2*  Ie  micrococcus  etidocardüis  rugatus  de  Weichselbaum ; 
3<»  Ie  bacillus  endocardUis  capsulatus,  du  méme  auteur;  ces  deux  derniers  mi- 
crobes n'ayant  été,  du  reste,  rencontres  chacun  qu'une  seule  fois  chez  Thomme ; 
4°  Ic  bacille  immobile  et  fétide  constaté  dans  deux  cas  par  Frsenkel  et  Sa?n- 
ger  (*);  5«  un  bacille  non  cultivable,  rencontre  trois  fois  par  Weichselbaum, 
dont  deux  fois  associé  au  pneumocoque  ou  au  streptocoque  pyogène;  6*»  Ie  bacille 
de  Gilberl  et  Lion  (*),  trouvé  chez  une  femme  morte  d'endocardite  infectantc  k 

(')  G.  Lion,  Loc.  cil.,  p.  33. 

(*)  Weichselbaum,  Centralblatt  fUr  Bacteriologie  u,  Pnraait,,  Bd.  II,  1887;  et  Beitrage  z. 
pathol.  An.  u.  z.  allgem.  Pathol.  V.  Ziegler  et  Neuwerck,  1888. 
(')  Jaccoud,  Endoc.  infecl. ;  Union  médicale,  fév.,  1880. 
(*)  Fraenkel  et  S.enger,  Arch,  f.  path.  Anat.  t*.  Phys,,  18H7. 
(')  üiLDERT  et  Lion,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie^  avril  1888;  Ibid.,  janvier  1889. 
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Ia  suite  (l*une  lésion  ulcéreuse  de  la  lèvre  supérieure,  et  constaté  depuis  dans 
Irois  autres  cas  par  Girode.  L'inoculation  des  cultures  au  lapin  a  permis  de 
reproduire  Tendocardite  végélanle  sans  lésion  préalable  des  valvules,  et,  en 
outre,  raortiteinfectieusect  la  méningite  cérébro-spinalc ;  l^un  staphylocoque  k 
grains  plus  gros  que  Taureus,  recueilli  par  Roux  et  Josserant  (')  dans  Ie  sang 
J'une  femme  atteinte  d'endopéricardite  infectieuse;  8»  un  hacille  que  Netter  et 
Martha  (')  ont  rencontre  dans  un  cas  consécutif  d  une  angiocholite  calcu- 
leuse  suppurée,  et  qu*ils  pensent  de  provenance  intestinale. 

Dans  Ie  second  groupe,  on  trouve  :  1*  les  microcoques  pyogènes  de  la 
pvohémie  et  de  la  septicémie  (staphylococcus  pyogènes  albus  et  aureus; 
sireptccoccus  pyogènes),  et  Ie  streptocoque  pyogène  de  Térysipèle  et  de  l'in- 
fection  puerpérale ;  2<>  Ie  pneumocoqite  de  la  pneumonie;  3°  Ie  bacille  d^Eberth^ 
(Ie  la  fièvre  typhoïde  ;  4*  Ie  bacille  de  Koch,  de  la  tuberculose. 

Les  endocardites  des  fièves  éruptives,  de  la  blennorrhagie,  de  la  diphthérie, 
du  rhumatisme,  etc,  qui  revétent  parfois  la  forme  infectante,  paraissent  k 
bon  droit  devoir  étre  rapproché^s  de  celles  dont  les  microbes  constituent  ce 
second  groupe ;  mais  la  sanction  bactériologique  fait  encore  défaut,  soit  que  Ie 
microbe  pathogène  demeure  indéterminé  jusqu'ici,  soit  qu'il  n*ait  pu  être  con- 
staté au  niveau  des  altérations  de  Tendocarde  (blennorrhagie) ;  d'ailleurs,  ainsi 
que  nous  avons  eu  occasion  de  Ie  montrer  plus  haut,  dans  bon  nombre  de 
faits  de  ce  genre  il  est  permis  d'incriminer  une  infection  secondaire  surajoutée 
et  de  placer  Tendocardite  sous  la  dépendance  directe  des  microbes  pyogènes 
associés  au  germe  encore  inconnu  de  la  maladie  première. 

Si  Ie  röle  du  micro-organisme  est  incontestable  dans  la  pathogënie  de  Tendo- 
cardite  infectante,  on  ne  saurait  cependant  laisser  de  cóté  Tinfluence  des  diffé- 
rcntes  conditions  du  terrain  sur  lequel  il  se  développe  ;  on  comprendrait  mal 
sans  cela  pourquoi,  chez  certains  individus,  on  voit  se  produire  Tendocardite 
infectante  alors  que  chez  d'autres,  au  cours  d*une  mème  maladie,  Tendocarde 
reste  indemne  ou  n'est  que  légèrement  atteint. 
On  peut  invoquer  des  causes  générales  et  des  causes  locales, 
Parrai  les  premières,  celle  qui  est  a  bon  droit  regardée  comme  prépondéranle 
consiste  dans  la  débilitation  générale  de  Torganisme,  plagant  Ic  sujet  en  état 
de  réceptivilé  plus  grande,  et  mettant  ses  cellules  organiques  dans  des  condi- 
tions d'infériorité  pour  la  lutte  contre  rcnvahissement  des  microbes. 

Cel  état  de  débilité,  de  misère  physiologiquc,  sur  lequel  a  insisté  tout  parti- 
culièrement  W.  Osler,  et  auquel  Peter  a  donné  Ie  nom  tres  caractéristique 
dautotyphisation,  est  invoqué  par  presque  tous  les  observateurs  comme 
créant  Topportunité  morbide.  C'est,  en  eflfet,  Ie  plus  souvent  chez  des  indi- 
vidus surmenés,  affaiblis  par  les  exces  ou  les  privations,  par  Talcoolisme,  les 
chagrins,  les  grossesses  répétées,  que  Ton  observe  Tendocardite  infectieuse  : 
la  déchéance  organique  a  favorisé  Tinfection  générale  par  des  germes  venus 
du  dehors,  et  la  détermination  endocardiaque,  secondaire  k  cetle  infection 
tolius  substantiWy  évolue  avec  des  caractères  graves,  servant  elle-même  de 
point  de  départ  k  des  embolies  septiques  qui  vont  donner  naissance  k  des 
foyers  viscéraux  de  nature  infectieuse. 

(*)  Roux  et  Josserant,  loc.  ciL,  189i. 

(*)  Netter  et  Martiia,  Arch.  de  physioL,  juillet  1886. 
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Il  est  cependant  un  certain  nombre  de  faits  dans  lesqucls  la  maladie  s'est 
montrée  chez  des  individus  robustes,  en  plein  étal  de  santé  :  Winge,  Mayer  (*), 
Claudoi  (*),  Ferraresi,  Lebreton  (*),  Feltz  (*),  Volraer,  G.  Lion  (*),  etc,  en  ont 
publié  des  exemples  probants.  Les  cas  de  ce  genre  montrent  seulement  que  la 
débilitaiion  de  Torganisme  n'est  pas  indispensable  pour  Ie  développemenl  des 
formcs  infeclanles  de  Tendocardite,  et  permettent  de  supposer  que  les  condi- 
tions  de  virulence  de  certains  germes  sont  telles  parfois  que  eeux-ci  peuvent 
créer  rinfection  en  dépit  de  la  résistance  d'un  organisme  sain. 

Les  causes  locaies  favorisant  la  détermination  endocardiaque  des  germes 
infectieux  charriés  par  Ie  sang  sont  représentées  par  les  lésions  valvulaires 
anciennes  ou  récenles:  suivantW.  Osleron  constate  des  allérations  antérieures 
des  valvules  dans  les  troisquarts  des  faits;  Goodhart(*)  estime  qu'elles  existent 
61  fois  sur  69  cas. 

Nous  avons  vu  plus  haut  les  renseignements  que  fournit  k  ce  sujet  Texpé- 
rimentation  sur  les  animaux;  les  recherches  cliniques  ont  démontré  que  c'est 
fréquemment  chez  d'anciens  rhumatisants  ponleurs  de  lésions  valvulaires  que 
vient  è  se  développer  Tendocardile  infectante.  Les  altérations  athéromateuscs 
OU  scléreuses  des  valvules  peuvent,  k  coup  sör,  jouer  un  róle  analogue  en 
rendant  Tendocarde  plus  vulnérable ;  elles  sont  souvent  mentionnées  dans  les 
observations  (G.  Lion). 

Enfin,  Ie  traumatisme  peut  créer  extemporanément  une  lésion  valvulaire 
servant  de  point  d^appel  pour  les  germes  infectieux;  c'est  la  réalisation  chez 
rhomme  des  expériences  de  Orth  et  Wissokowilsch.  Une  observation  de  ce 
genre  a  été  récemment  foumie  par  Hermann  Biggs(')  qui  a  vu  se  développer 
une  endocardite  infectieuse  k  la  suite  de  la  rupture  d'une  valvule  aortique  eau- 
sée  par  une  chute. 

On  a  dès  longtemps  classé,  au  point  de  vue  étiologique,  les  endocarditcs 
infectieuses  en  endocarditcs  primitives  et  secondaires.  Celte  division  peut  être 
conservée  si  Ton  entend  par  endocardite  infectieuse  primitivc  la  détermination 
endocardiaque  se  montrant  comme  première  manifestation  d'une  infection 
générale  latente,  comme  localisation  première  des  germes  introduits  dans  la 
circulation.  En  un  mot,  cette  classe  d'endocardite  infectieuse  répond  k  tout  un 
groupc  de  faits  cliniques  dans  lesquels  les  accidents  infectieux  cardiaques 
apparaissent,  plus  ou  moins  brusquement,  chez  des  individus  tantót  sains  en 
apparence,  plus  souvent,  il  est  vrai,  débilités  et  en  état  de  misère  physiolo- 
gique.  De  ce  que  la  porte  d'entrée  du  gcrmc  infectieux  nous  échappe  Ie  plus 
souvent  en  pareil  cas,  il  n'en  demeure  pas  moins  certain  qu'elle  existe,  et  que 
la  détermination  cardiaque  est  la  conséquencc  directe  de  Timplantation  des 
micro-organismes  sur  Tendocarde.  Du  reste,  comme  nous  Tavons  vu,  cette  im- 
plantation  est  sans  doute  favorisée,  dans  bien  des  cas  de  ce  genre,  par  quelque 
tarc  cardiaque  préexistante  demeurée  inaper^ue. 

(')  Mayer,  Arch.  /*.  palh,  Anat.  u,  Phys.,  1874. 

(*)  Claudot,  Gas.  fiebd.,  1874. 

(^)  Lebreton,  Soc.  anat.j  1878. 

(*)  Feltz,  DuU.  de  la  Soc.  clin.,  1881. 

(*)  G.  Lion,  loc.  cii, 

(*)  GooniiAHT,  Palholog.  transacl.,  1882. 

C)  Hermann  Biggs,  The  Soc.  of  Ihe  al.  of  Bellev.  Hosp,,  1890. 
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L'inLcrpréUttiondeafailsdecetorcIreseiiiblcd'ailleurs.beaucoupmoins  hypo- 
IhiHiquc  quand  on  rëfl^chit  8ux  lé»ions  parfois  si  minimes,  tégumcntaires  ou 
ïiscérales,  qui  onl  pu  servir  de  poinl  de  déparl  a  l'iiircctinn  microbienne  dans 
cerlains  cas  avér^s  d'eodocardile  secondaire. 

En  efTel,  parmi  les  endocardilcs  inreclanlcs  secondaires,  qui  conslituenl  la 
classc  de  beaucoup  ia  plus  nombreuse,  les  unes  soiit  coneécutives  k  ime  plaic, 
a  line  solution  de  conlinuilö  souvent  minime,  k  une  lésion  suppuralive,  soit 
du  légument,  soïl  des  muqueuses,  soit  du  revêlemenl  épithélial  des  voies 
respiraloires;  les  aulres  se  montreal  au  cours d'une  malndie  génerale  infec- 
lieuse  dont  elles  représenlent  une  manifeslalion  direcle,  ou  au  contraire  une 
romplication  par  survenance  d'unc  infectiun  secondaire. 

Lea  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entre  pröcödcminent  k  propos  do  In 
forme,  dite  siniplc,  de  Tendocardite  nous  permettront  d'énumérer  brièvement 
ies  affeclinns  qui  peuvcnl  s'accompagner  d'cndocardile  k  forme  infcctantc; 
nous  u'aurions,  pour  la  plupart  d'entre  elles,  qu'è  n^péler  cc  que  nous  avons 
dit  déik. 

On  relève  dans  les  observalions,  comme  ayant  constilué  une  porie  d'entröc 
au  niveau  des  téguments,  tantöt  une  plaie  accidcntcUe  ou  chirurgiealc  (Wir- 
cbow,  Malvoz),  tantöt  une  lésion  suppuralivc  de  nature  tres  variable  :  Turoncle, 
pBnaris.  durillon  suppuré  (Gerbcr  et  Birch  Ilirschfcld,  Greenhow.  Winge); 
«Ic^ration  de  Ia  lèvre  supérieure  (Weichselbaum);  brCilures,  gangrène  des 
orteils  (Charon,  Kundrat,  Fraenkel  et  Saenger);  carie  verti^brale  (Eisenlohr); 
Mléü-myélite  (Lannelongue,  Virchow);  otitc  moyenne  (Iluchard  et  LicUring). 

Au  niveau  des  muqueuses,  la  lésion  intéresse  tantöt  les  organes  génitaux  : 
plaie  utérine  tres  fréquemmcnt,  résullant  d'un  accouchemi^nl,  d'un  nvortcment 
(Kutidral,  Osler,  Virchow,  Lancereaux,  Eichhorsl,  Potain,  Luzet  et  Ettlinger); 

LÏe  OU  uleération  de  I'urëthre  (Eisenlohr,  Lancereaux) ;  blcnnorrhagie ;  abces 
la  proatatc,  des  vi^sicules  séminales,  de  la  vessie,  des  rcins  (Purser,  Lan- 
laux);  —  tantöt  Ie  tube  digestif  :  stomalite  gangréneuse  (Brissaud);  ulcé- 
ralion  gastrique  ou  intestinale  (Kundrat,  Lytten,  Netter,  Osler,  Girode), 
puuvant  être  Ic  rcsullat  d'une  dysenterie,  d'une  lièvrc  typhoïde,  etc,  mais 
n'ayant  ngi  que  comme  porte  d'entrée  des  microcoqucs  pyogënes  appartenanl 
k  une  infection  surajoutêe;  eniin,  suppuration  des  voies  biliaircs  (Mathicu  et 
Malibran);  angiocholile  calculcuse  (Netter  et  Martha).  De  même,  du  cöté  des 
vuies  respiratoires  toute  chute  de  I'épilhéUura,  toute  lésion  dcsqnamaLivc  ou 
Icéreuse  peut  fournir  aux  germes  scptiqucs  Ie  moyen   de  pénétrer  dans  Ie 

ig.  uois  OU  non  aux  micro-organismes  pathogèncs  de  la  lésiun  bronchique 
pulmonaire.  Thiro!oix('),  chez  un  sujet  porteur  de  vieilles  düatalions  bron- 

iques.  qui  succomba  è  une  cndoeardite  inTeclieuse  avec  abces  viscéraux  mui- 
a  rclrouvé,  presque  k  l'état  isolé,  Ie  staphylococcus  pyogenes  aurcus  au 
Iveau  des  düatalions  bronchïques,  de  I'endocarde,  el  des  abces  consécutifs. 

On  s"est  demandé,  d'autre  part,  si  les  germes  pouvaienl  pénétrer  par  les 
Toies  respiratoires  h  travers  l'épithélium  pulmonaire  sain,  ou  sans  y  déterrainer  1 
;lout  d'abord  une  altéralion  cliniqucment  appréciable.  Cette  suppositïon,  pour  J 
G-Lion,  paralt  légitime;  il  est  prudent  de  n'y  voir,  jusqu'i)  plusampleinformé, 

('1  TutnoLon,  Soc.  Annt.,  mars  1801. 
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qu'une  simple  hypothese.  Sans  doute  est-il  besoin  de  quelque  cause  adjuvante 
lelie  qu'un  trauma  ou  un  catarrhe  superficiel  a  frigoref 

Parmi  les  maladies  infectieuses  que  nous  avons  passées  en  revue  h  propos 
de  Tétiologie  de  Tendocardite  aiguë  simple,  la  plupart  sont  susceptibles,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  de  donner  naissance  k  la  forme  infectante  secon- 
daire. Nous  ne  saurions  insister  de  nouveau  sans  tomber  dans  des  répélitions 
inuiiles  (voy.  p.  145  et  suiv.).  Nous  rappellerons  seulement  que  lerhumatisme 
polyarticulairc  aigu  s'accompagne  parfois  d*endocardite  k  forme  infectante  : 
ces  cas  sont  rares  k  la  vérilé  et  quelques-uns  doivcnt  être  rapportés  aux  pseudo- 
rhumatismes  infectieux,  mais  il  subsiste  néanmoins  des  faits,  rapportés  par 
Burkart,  Ross,  Trousseau,  Peter,  Fernet,  Ogle,  etc,  dans  lesquels  Tendocar- 
dite  maligne  s'est  montrée  secondaire  k  Tévolution  du  rhumatisme  articulaire. 
Qu'il  s*agisse  du  rhumatisme,  ou  de  la  pneumonie,  de  Térysipèle,  de  la  dysen- 
terie, de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose,  de  la  grippe  (Fiessinger),  etc, 
Toire  méme  de  la  blennorrhagie  (His),  on  ne  devra  pas  oublier  qu'il  faut  sou- 
vent tenir  grand  compte  pour  interpréter  la  pathogénie  de  la  forme  infectanle 
de  Tendocardite,  d'une  tare  cardiaque  antérieure,  de  Tétat  de  débilitation  du 
sujet,  OU  de  la  survenance  d'une  infection  secondaire  greffée  sur  la  maladic 
primitive  qui  lui  a  préparé  Ie  terrain  el  ouvert  les  voies. 

Pour  résumer  cetle  longue  discussion  sur  la  nature  et  la  pathogénie  des 
cndocardites  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  citer  textucUement  ce  pas- 
sage dans  lequel  Hanot  nous  semble  avoir  tres  nettement  mis  au  point  Télat 
de  la  question  :  t  Soit  difTérence  de  nature  du  microbe,  soit  différence  dans 
l^intensité  d'action  d'un  même  microbe,  soit  différence  dans  Tintensité  de  résis- 
lance  de  Torganisme,  du  terrain,  Tendocardite  présente  deux  modes  d^évolution 
Irès  dissemblables. 

€  Tanlót,  bien  qu*issue  de  Tinfcclion,  Tendocarditc  se  compose  de  lësions 
qui  se  localiscnt,  se  concentrent,  se  rapprochent  de  plus  en  plus  du  tissu 
fibreux  d*une  cicatrice,  en  quelque  sorte  dégagé  insensiblement  de  son  carac- 
lère  infecticux.  C'est  une  endocardite  infectieuse  encore,  mais  non  infectanle 
pour  son  propre  comple.  C*esl  Tendocardite  infectieuse  alténuée,rendocarditc 
bénigne  des  cliniciens,  laissant  Tindividu  survivre  k  la  phase  aiguö  en  pas- 
sant k  Tétat  chronique.  L'endocardite  rhumatismale  en  esl  Ie  type  classique. 

€  Tantót  la  lésion  de  Tendocarde  conserve  au  plus  haut  degré  Ie  caraclère 
mfectieux  originel;  Ie  tissu  morbide  s'émiette,  se  résout  en  parlicules  qui  vont 
aider  k  transporter  l'agent  infecticux,  k  Ie  faire  pénétrer  plus  loin  et  plus 
profondément  dans  Torganisme.  C'est  Tendocardile  maligne,  infectieuse  pro- 
prsjment  dite,  infectieuse  et  infectante;  c'est  Tendocardite  dont  Senhouse  Kirkes 
a  tracé  la  première  esquisse,  et  qui  reste  encore  k  opposer  k  l'autre,  Tendo- 
eardite  inflammatoire  de  Bouillaud  (*).  » 

n.   —  ENDOCARDITE   CHRONIQUE. 

Elle  n'offre  pas,  dans  Timmense  majorité  des  cas,  une  étiologie  propre,  car 
elle  ne  représente  que  Ie  reliquat  de  lendocardile  aiguë.  Cependant,  chez  un 

(')  Hanot,  loc,  cii.,  p.  470. 
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certain  nombre  de  sujeis,  on  ne  peut  reirouver  dans  les  antécédenis,  pour 
expliquer  Ie  développement  de  lésions  chroniques  de  Tendocarde,  aucune  des 
causes  que  nous  avons  signalées  de  Tendocardite  aiguê ;  il  semble  donc,  en 
pareil  cas,  que  Ton  ait  affaire  h  une  endocardile  chroniquc  dVmblée  s'étant 
constituée  par  un  processus  lent  et  insidieux. 

On  doil,  k  coup  sür,  faire  bien  des  réserves  relalivemcnl  h  la  possibililé  d'une 
infeciion  antérieure  demeurée  méconnue  et  k  laquelle  ressorlirait  la  genese  de 
Ia  détermination  cardiaque  restée  latente  pendant  une  période  souvent  fort 
longue.  Bien  des  cas  de  prétendue  endocardite  chronique  d'emblée  devraient 
peut-être  recevoir  une  semblable  interpre tation. 

Lorsque  la  notion  de  toute  endocardite  aiguê  ou  subaiguë  anlécédente  fait 
défaut,  on  a  pu  attribuer  les  lésions  de  Tendocardite  chronique  k  VarlériO'Sclé' 
rosé  chez  certains  sujets  manifestement  scléreux,  ou  encore  k  Valcoolisme  qui 
marche  souvent  de  pair  avec  la  sclerose  artérielle. 

C'est  sans  doute  au  même  processus  qu'il  convient  de  rapporter  les  faits 
analogues  observés  chez  des  saturninSy  et  sur  lesquels  Duroziez  en  particulier 
a  attiré  Tattention, 

Le  diabete  sucré,  d'après  Lécorché  (*),  s'accompagnerait  assez  fréquemment, 
dans  ses  formes  prolongées,  d'endocardite  chronique  :  il  en  a  observé  14  cas. 
Cette  endocardite  chronique  se  localise  presque  loujours  sur  la  valvule  mitrale; 
son  début  est  des  plus  insidieux,  et  souvent  elle  demeure  pendant  longtemps  k 
l'élat  fruste.  Lécorché  admct  que  le  sucre  contenu  dans  le  sang  des  diabé- 
tiques  c  agit  comme  certains  toxiques  et  amène  k  la  longue  un  troublc  de 
nutrition,  sans  nul  doute  de  nature  inflammatoire  »,  portant  sur  les  éléments 
de  Tendocarde.  Aucun  des  sujets  observés  par  lui  n'avait  été  atteintde  rhuma- 
tisme,  ni  de  goutte,  et  n*avait  fait  d'excés  alcooliques. 

Dans  le  ma/  de  Brighl,  l'endocordite  chronique  ne  saurait  être  regardée,  sui- 
vant  Lécorché  et  Talamon  (*),  comme  une  conséquence  de  la  maladie  des 
reins  que  dans  les  cas  oü  elle  se  rattache  k  Tartério-sclérose  générale  :  les 
deux  affections  relèvent  alors  d'une  cause  commune. 

Est-ce  bien  k  Thistoire  de  Tendocardite  chronique  que  ressortissent  les  alté- 
rations  de  Tendocarde  dans  la  sypliilis,  signalées  par  Ricord,  Lebert,  Virchov^, 
Julia,  Gamberini,  Lombroso,  Arnès?  Tantót,  il  s'agit  d'altérations  au  voisinage 
d'une  gomme  du  myocarde,  tantöt  de  lésions  syphililiques  scléreuses  ou  scléro- 
gommeuses  développées  dans  la  séreuse,  et  en  particulier  de  petitcs  végéta- 
tions  condylomateuses  sur  les  valvules.  L'accord  est  loin  d'être  complet  k  eet 
égard,  cependant  on  devra  songer  k  Torigine  syphilitique  de  certaines  altéra- 
tions  chroniques  de  Tendocarde  en  Tabsencc  d'une  étiologie  plus  certaine. 


ANATOMIE    PATH0L06IQÜE 

A.  —  ENDOCARDITES  AIGUÊS. 

Les  lésions  de  Tendocardite  siègent  le  plus  souvent,  ou  avec  une  prédomi- 

(*)  Lécorché,  Du  diabete  sucré  chez  la  femme.  Paris,  1886. 
(*)  Lécorché  et  Talamon,  loc.  cit»,  Paris,  1888. 
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nance  irès  marquée,  du  moins  chez  Tadulte,  au  niveau  du  veniricule  gauche; 
si  Tendocarde  pariétal  peut  étre  parfois  inléressé,  c'esl,  dans  Timmense  majo- 
rité  des  cas,  sur  la  valvule  mitrale  ou  les  sigmoïdes  aortiques  que  se  localise  Ie 
processus  morbide.  L'altéraiion  débute  presque  consiamment  sur  la  face  auri- 
culaire  des  valves  de  la  mitrale  ou  de  la  tricuspide,  ou  sur  la  face  ventriculaire 
des  sigmoïdes ;  elle  ofTre  toujours  en  ces  points  son  maximum  d*intensité.  On 
admet  que  cette  localisation  est  commandée  par  Ie  frottement  plus  énergique 
du  courant  sanguin  k  ce  niveau  et  par  Tirritation  que  détermine  dans  ces 
mêmes  points  Ie  choc  répélé  des  surfaces  des  valvules  et  leur  accolement  pour 
la  fermeture  des  orifices  qu'elles  commandent. 

Les  anciennes  classifications  des  endocardites  aiguës  en  endocardites  exsu- 
datives,  prolifératives,  végétantes,  ulcéreuses,  ont  de  bien  moindres  raisons 
d'êlre  maintenues  aujourd'hui  que  nous  connaissons  mieux  leur  origine  com- 
mune; ces  divisions  ne  correspondent,  en  réalité,  qu*è  des  phases  successives 
OU  k  des  degrés  divers  du  processus  infeclieux  ou  toxique  qui  frappe  l'endo- 
carde,  et  Ton  peut  rencontrer,  dans  chaque  cas  en  particulier,  des  érosions, 
des  ulcérafions,  ou  des  excroissances  verruqueuses,  k  cóté  de  lésions  exsuda- 
tives  OU  granuleuses. 

Aussi  peut-on  dire,  avec  Cornil  et  Ranvier,  que  «  Tendocardite  est  essen- 
tiellement  caractérisée  par  des  végëtations,  des  érosions  et  des  ulcérations  de 
Tendocarde,  qui  amènent  quelquefois  des  perforations  et  des  déchirures  des 
valvules  »,  en  complélant  cette  dcscription  sommaire  par  la  notion  de  présence 
des  micro-organismes,  cause  première  des  lésions,  sur  Ie  róle  desquels  nous 
avons  suffisamment  insisté. 

Pour  la  commodité  de  Texposition,  nous  décrirons  successivement  Tévolu- 
tion  des  lésions  dans  les  formes  prolifératives  diles  simples,  et  dans  les  formes 
infectantes,  dites  ulcéreuses  ou  nécrotiques. 

1°  Formes  prolifératives  granuleuses.  —  Au  début,  on  ne  conslate  qu'unc 
rougeur  de  Tendocarde  disposée  en  arborisations  vasculaircs,  ce  qui  permet 
de  la  distinguer  de  la  simple  coloration  rouge  vineux  résultant  de  Timbibi- 
tion  de  la  séreuse  par  la  matière  colorante  des  globules ;  cette  coloration  par 
dissolution  globulaire  est  tantót  un  simple  phénomène  cadavérique,  tantót 
provient  de  la  rapidc  destruction  des  hématies  au  cours  de  maladies  infectieuses 
telles  que  la  variole  grave,  la  pyohémie,  etc. 

A  un  degré  plus  avance,  apparaissent  les  granulations  ou  végétatxoi%s  de  Ten- 
docardite  qui  en  constituent  Ie  phénomène  essentiel  (Cornil  et  Ranvier).  Dans 
les  formes  légères,  tout  se  borne  k  la  production  de  petites  saillies  rougeétres, 
ou  rosé  péle,  souvent  tres  nombreuses,  d'oü  Taspect  chagriné  de  Tendocarde 
dans  les  points  qui  en  sont  Ie  siège.  Elles  peuvent  se  montrer  sur  d'assez 
grandes  surfaces  de  Tendocarde  pariétal  ventriculaire  ou  auriculaire,  mais 
c'est  bien  plus  souvent  au  niveau  des  valvules;  leur  dislribution  topogra- 
phique  est  alors  commandée  par  celle  du  réseau  vasculaire  des  valvules,  aussi 
n'atteignenl-elles  pas  Ie  bord  libre  de  celles-ci,  formant  k  quclques  millimètres 
de  ce  bord  une  ligne  onduleuse  mamelonnée.  Celle  disposition  est  surtout 
manifeste  dans  les  endocardites  k  évolution  rapide,  comme  dans  Tinfection 
puerpérale  ou  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  (Cornil  et  Ranvier). 

Si  la  maladic  continue  k  évoluer,  Ie  volume  de  ces  végétalions  s'accroil,  cl 


ENDOCARDITE.  171 

elles  afTcctent  des  formes  très  variables  :  ce  sonl  taniöt  de  vérilables  bour- 
geons  chamus,  tanlót  des  villosités  plus  ou  moins  allongées,  coniques,  filamen- 
teuses,  müriformcs,  elc.  Elles  peuvent  former  dos  amas  irréguliers,  parfois 
pédiculés,  au  voisinage  du  bord  libre  des  valvules  ou  de  Tinsertion  des  cor- 
dages  tendineux. 

Dans  les  formes  aiguës,  les  végétations  récentes  ofTrent  une  mollesse  et  une 
translucidilé  remarquables;  elles  sonl  friables  et  se  laissent  facilement  déchi- 
rer  avec  Tongle.  On  constate,  en  les  abrasant  ainsi,  qu'elles  laissent  k  leur 
place  une  déchirure  superficielle  de  la  séreuse,  ce  qui  montre  bien  qu'elles  ne 
sont  pas  simplement  composées  d'un  dépöt  de  fibrine,  comme  on  Tavait  cru 
lout  d'abord  (Laênnec,  FuUer,  Simon),  mais  qu'elles  représenlent  des  produc- 
tions  de  nature  inflammatoire  (Kreysig,  Bertin,  Bouillaud,  Bellingham).  Dans 
les  formes  subaiguös,  elles  prennent  une  consistance  plus  ferme,  un  aspect 
plus  opaque;  nous  verrons  que,  dans  Tendocardile  chronique,  elles  deviennent 
analogues  au  tissu  de  cicatrice  et  peuvent  méme  s'incrusler  de  sels  calcaires. 

Leur  texture  varie  suivant  la  phase  è  laquelle  on  les  envisage.  Au  premier 
degré,  dans  la  période  exsudative,  elles  sont  composées  par  des  cellules  lym- 
phoïdes,  recouvertes  d'une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  dépóts  fibrineux, 
etsans  grande  tendanceèirorganisation.  Elles  sont  alors  susceptibles,  dans  les 
formes  légères  des  pyrexies,  d'unc  résorption  complete,  ordinaircment  pré- 
cédée  de  leur  dégénérescence  graisseuse.  A  un  degré  plus  avance,  dans  les 
endocardites  aiguës  prolifératives.  on  les  voit  conslituées  par  du  tissu  em- 
bryonnaire  qui  infiltre  h  leur  base  la  couche  des  cellules  plates  de  Tendocarde 
sur  une  étendue  et  une  profondeur  variables.  C*est  dans  cette  couche  que 
s'effectue  la  prolifération  cellulaire  dont  on  constate  Taccentuation  progressive 
en  ailant  des  parties  saines  vers  les  foyers  inflammatoires  (Cornil  et  Ranvier). 
La  délimitation  du  processus  ne  se  fait  pas  nettement  h  la  périphérie,  et  sans 
doute  les  globules  blancs  issus  des  capillaires  par  diapédèse  concourent,  pour 
une  part,  k  la  néoformation  cellulaire. 

Ces  végétations  sont  recouvertes,  et  comme  coiffées,  d'une  couche  hyaline 
formée  par  un  coagulum  fibrineux,  fasciculé  ou  reticule,  d'épaisseur  variable, 
parfois  très  mince,  parfois  hérissé  de  filaments  de  même  nature. 

Dans  les  mailles  de  ce  réticulum  fibrineux,  et,  au-dessous  de  lui,  recouvrant 
les  végétations,  se  rencontrent  les  micro-organismes  pathogènes,  disposes  en 
couche  plus  OU  moins  épaisse  k  la  surface  érodée  de  Tendocarde.  On  retrouve 
les  mêmes  bactéries  k  la  base  des  granulations,  dans  les  vaisseaux  des  valvules 
OU  ils  forment  des  thrombi  (Koster),  et  dans  les  fenles  du  tissu  conjonctif  de 
Tendocarde  (Cornil  et  Babès). 

Les  recherches  de  Ziegler  (')  lui  ont  fait  considérer  Torigine  des  végétations 
de  Tendocarde  comme  une  thrombose,  constituée  au  début  par  une  masse 
grenue  privéc  de  cellules,  se  formant  dans  les  poinlsaltérés  par  les  cocci  et  se 
recouvrant  d*une  couche  fibrineuse  :  elle  ne  serait  que  secondairement  en- 
vahie  par  Ia  prolifération  du  tissu  cndocardiaque  sous-jacent.  Quand  les  bac- 
téries font  défaut,  il  n'y  a  pas,  d'après  lui,  d*altérations  inflammatoires,  mais 
des  thromboses  marastiques;  il  n'existe  qu'une  vraie  endocardite  et  celle-ci  est 

(*)  Ziegler,  Congr,  de  Wiesbaden,  1888. 
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baclérique.  Cetle  Ihéorie  est  pleinement  acceplée  par  G.  Sée(*)  qui  propose 
de  remplacer  Ie  terme  endocardite,  impropre  suivant  lui,  puisqu'il  éveille 
ridée  de  phlegmasie,  par  celui  d'endocardie  plus  conforme  k  la  nature  de  la 
lésion  :  la  thrombose  microbique.  Cette  interprétation  des  lésionsn'a  pas  jus- 
qu'ici  rallié  tous  les  suffrages ;  on  la  relrouve  adoptée  par  Van  Lair  (de  Liège) 
dans  son  récent  Traite  de  Pathologie  interne  (*). 

S'il  est  vrai  que  dans  les  formes  légères  d*endocardite  k  évolution  rapide  les 
éléments  embryonnaires  des  végétations  peuvent,  comme  nous  Tavons  indiqué, 
subir  une  transformation  graisseuse  aboutissant  k  la  résorption  et  k  la  resti- 
tutio  ad  integrum,  d'ordinnire,  par  suite  de  la  plus  longue  durée  desaccidents 
et  du  degré  plus  accusé  des  lésions,  les  cellules  embryonnaires  évoluent  vers 
la  traiisformation  conjonclive  :  elles  deviennent  fusiformes,  aplalies,  la  sub- 
stance  intercellulaire  prend  Taspect  fibrillaire,  les  vaisseaux  s'organisent  ou 
s'accroisscnt,  et,  dès  lors,  un  tissu  nouveau  se  trouve  constitué,  qui  tend  k 
devenir  fibreux  ou  mémc  a  prcndre  une  consistance  carlilagineuse  ou  calcaire 
dans  les  cas  d'endocardile  chronique.  C'est  un  véritable  tissu  de  cicatrice, 
désormais  indélébile;  les  végétations  dures,  opaques,  s*implantent  sur  un  tissu 
induré  lui-même;  les  cordages  tendineux  épaissis,  rigides,  diminués  de  lon- 
gueur,  subissent  des  modifications  parallèles.  On  voit  se  produire  des  érosions 
au  niveau  desquelles  se  forment  des  coagulations  fibrineuses  rétrécissant  les 
orifices  et  pouvant  se  détacher,  sous  Teffort  du  sang,  pour  aller  constituer 
des  embolies.  En  un  mot,  l'endocardite  chronique  succède  k  Tendocardite 
aiguë. 

2»  Formes  infectantes,  nécrotiques.  —  Cette  forme  d'cndocardite  est  ana- 
tomiquement  caractérisée  par  la  tendance  spéciale  des  végétations  endocardia- 
ques  k  subir  une  sorte  de  nécrose  moleculaire  amenant  la  friabilité  et  la  désa- 
grégalion  des  produits  pathologiques ;  entralnés  par  Ie  courant  sanguin,  ces 
corpusculcs  migrateurs  vont  disséminer  l'élément  infectieux  et  créer  dans  les 
divers  organes  des  embolies  renfermant  Ie  même  micro-organisme  qui  a  déter- 
miné  la  lésion  valvulaire.  L'endocardite  infectieuse  est  alors  infectante. 

Elle  ne  saurait,  d'ailleurs,  ótre  classée  sous  la  dénomination  unique  d'cndo- 
cardite ulcéreuse,  car  on  trouve  presque  toujours  associées  en  pareil  cas  des 
lésions  de  type  végétant  et  des  ulcérations  plus  ou  moins  accusées,  et  nous 
avons  vu,  d'autre  part,  que  Tulcération  peut  se  rencontrer  dans  les  formes  pro- 
lifératives  non  infectantes  de  Tendocardite.  Cc  n'est  pas  Ie  type  anatomique 
de  la  lésion,  ni  son  étendue,  mais  son  évolution  spéciale,  son  caractère  infec- 
lant  inherent  k  la  nature  du  germe  et  au  terrain  sur  lequel  il  évolue,  qui  con- 
stituent cette  forme  particuliere. 

Les  lésions  de  l'cndocarde  peuvent  ótre,  au  début,  tout  analogues  k  celles 
que  nous  avons  décrites  dans  Ie  paragraphe  precedent,  mais  semblent  envahir 
plus  facilement  la  base  des  valvules,  et  se  propager  par  contact.  Le  tissu  em- 
bryonnaire  des  végétations  ne  montre  aucune  tendance  vers  Torganisation 
conjonctive;  scs  éléments  subissent  la  désintégration  granulo-graisseuse,  se 
ramollissent,  sont  entralnés  par  le  courant  sanguin  et  laissent  k  leur  place  des 
ulcérations  et  des  perles  de  substance  d'étendue  et  de  profondeur  variables. 

(*)  G.  SÉE,  loc,  cU.y  Paris,  1889. 

(*)  Van  Lair,  Manuel  de  path,  interne,  1890. 
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Ces  ulcères  taniót  arrondis,  plus  souvent  irréguliers,  pcuvcnt  amener  des  des- 
tructions  de  valvules,  des  perforalions  limitées  de  ces  replis  ou  du  septum 
interventriculaire.  lis  sont  parfois  Torigine  d'anévrysmes  valvulaires. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  ulcéreuses  débutent  par  Tapparilion  d*une 
lache  jaundtre  ou  rosée,  qui  se  déprime  vers  son  centre  oü  bientót  se  produit 
une  petite  érosion  cupuliforme ;  celle-ci  s'agrandit,  se  creuse  et  prend  les  ca- 
raclères  d*un  ulcèreèi  fond  grisdtre  contenant  descellules  granulo-graisseuses, 
des  granulations  graisseuses  libres,  et  du  pigment  sanguin. 

Dans  d*autres  cas  enfin,  des  végétations  volumineuses  subissent  è  leur 
centre  la  transformation  granulo-graisseuse  par  insuffisance  nutritive ;  il  se 
forme  ainsi  une  sorte  de  foyer  ramoUi  qui  se  perfore  et  verse  son  contenu 
dans  les  cavités  cardiaques  :  c*est  la  variété  dite  suppuralive  de  certains 
auteurs. 

Lorsque  les  lésions  siègent  au  niveau  des  cordages  tendineux,  ceux-ci  peu- 
vent  être  détruits  par  Tulcération,  ou  se  rorapre  sous  Teffort  de  traction ;  si 
Tendocardite  est  pariétale,  Ie  processus  ulcéreux  peut  aboutir  k  la  formation 
d'anévrysmes  aigus  du  cceur  et  k  la  perforation  des  parois,  surtout  du  septum 
interventriculaire. 

Les  parcelles  de  tissu  morbide  désagrégé  par  Tondée  sanguine,  les  frag- 
ments  de  végétations  ou  de  concrétions  fibrineuses,  les  débris  de  valvules 
constituent  des  corps  migrateurs  de  volume  essentiellement  variable,  mais 
doués  d'un  pouvoir  infectieux  reflétant  celui  de  la  lésion  endocardiaque,  qui 
vont  donner  naissance  k  des  embolies  secondaires.  Ces  embolies  ont  lieu  dans 
Ie  territoire  de  Tartère  pulmonaire  lorsque  Tendocardite  siège  dans  Ie  coeur 
droit ;  elles  se  produisent  dans  des  branches  plus  ou  moins  volumineuses  de 
l'arbre  artériel  lorsqu'elles  proviennent  d*une  endocardite  du  coeur  gauche. 
Dans  Ie  premier  cas,  on  a  affaire  k  des  infarctus  pulmonaires,  dans  Ie  second, 
on  a  observé  les  localisations  les  plus  diverses  :  embolie  de  la  sylvienne  (Jac- 
coud),  de  Tartère  basilaire  (Duret,  Golscheider  (*),  Leyden),  d'une  arlère  coro- 
naire (0'Carroll)  (*),  des  artères  mésentériques,  de  Tartère  hépatique  (Virchow, 
Oppolzer),  de  l'artère  splénique,  des  rénales,  des  artères  des  membres  (Jac- 
coud,  Fenwick,  Lancereaux),  elc. 

D'ailleurs,  Ie  siège  de  Tembolie  et  les  accidents  qu'elle  détermine  varient  sui- 
vanl  Ie  volume  et  la  nature  de  Tembolus  ;  parfois  les  parcelles  détachées  de 
Tendocarde  sont  tres  tenues  et  ne  s'arrétent  qu'au  niveau  des  capillaires  oü  elles 
deviennent  Torigine  d'infarctus  hémorrhagiques  :  telle  est  la  pathogénie  de 
certaineséruptionspurpuriquesdans  Tendocardite  infectante(0*Carrol,  Claissc, 
Bonneau). 

Ces  diverses  embolies  présentent  les  caraclères  de  septicité  empruntés  k  la 
lésion  endocardiaque  dont  elles  procèdent,  et  Ton  a  puretrouver  k  leur  niveau  les 
mémes  microorganismes  qui  existent  surTendocarde;  ce  sont  des  colonies  secon- 
daires. On  a  même  voulu  trouver,  dans  la  nature  de  ces  germes  et  Ie  degré  de 
leur  pouvoir  infectieux,  les  raisons  de  Tallure  clinique,  dans  les  deux  formes 
principales  de  TafTection  :  les  infarctus  fibrineux  viscéraux,  les  embolies 
capillaires  douées  d*une  faible  septicité,  Tinfection  par  Ie  pneumocoque  (Jac- 

(')  Golscheider,  Soc,  de  med,  int,  Berlin,  mal  1891. 

(*)  0*Carroll,  Z){f6(tn  «/otini.  of  med,  Science,  sepl.  1831. 


174  MALADIES  DE  L*ENDOCARDE. 

coud),  détermineraient  la  forme  typhoïde ;  les  microcoques  pyogènes,  les  em- 
bolies  septiques,  avec  foyers  multiples  de  suppuration,  donneraient  lieu  k  la 
forme  pyémique.  Peut-élre  un  certain  nombre  d'autres  élémenis  doivenl-ils 
étre  invoqués ;  nous  aurons  d*ailleurs  occasion  d'y  revénir. 

Anéyrysmes  yalynlaires.  —  Geile  allération  des  valvules,  que  nous  avons 
signalée  k  propos  des  lésions  de  Tendocardile  ulcéreuse,  peut  étre,  dans  tout 
processus  d'endocarditc  aiguö  interessant  les  valvules,  la  conséquence  du 
ramollissement,  de  Tinfiltration  embryonnaire,  et  de  la  disparition  des  fibres 
ëlastiques  au  niveau  des  parties  malades. 

L'anévrysme  valvulaire,  décritpar  Thurnam,  Ogle,  Foerster,  Pelvet,  Lancc- 
reaux,  G.  Laurand,  Gornil  et  Ranvier,  n'a  élé  rencontre  que  dans  Ic  coeur 
gauche.  Il  oflFre  une  forme  globuleuse,  ou  cylindrique,  avec  une  ouverture, 
lantöt  large,  tantöt  rétrécie  en  forme  de  goulot.  Ge tle  ouverture,  lorsque  Tané- 
vrysme  siège  sur  les  sigmoïdes  aortiques,  regarde  du  cótédu  vaisseau  ;  elle  est 
tournee  vers  la  cavité  ventriculaire  pour  les  anévrysmes  de  la  mitrale  :  en  un 
mot,  elle  est  située  sur  la  face  valvulaire  qui  supporte  la  pression  maxima  au 
moment  de  Tocclusion  de  la  valvule.  G'est  d*ailleurs  par  suite  de  ce  refoulc- 
ment  des  tissus  valvulaires  ayant  perdu  leur  résistance  que  la  dilatation  anë- 
vrysmale  seproduit.  Ges  anévrysmes,  presque  toujours  de  tres  petit  volume, 
peuvent  atteindre  les  dimcnsions  d*une  noisette  ou  d'un  petit  oeuf ;  parfois  ils 
sont  constitués  par  une  valvule  distendue  dans  sa  totalitë  (Gornil  el  Ranvier). 
La  poche  est  lapissée  de  coagulalions  fibrineuses,  quelqyefois  stralifiées ; 
cUe  finit  par  se  rompre  en  lambeaux  déchiquetés,  ou  par  se  perforer  a  son 
sommet  oü  Ton  constale  alors  un  pertuis  de  dimensions  tres  variables;  quel- 
quefois  on  a  signaló  la  formation  d'un  anévrysme  disséquant. 

D.  —  ENDOCARDITE   CIIRONIQIJE. 

Elle  est  souvent,  avons-nous  dit,  constituée  par  une  transformalion  progrcs- 
sive  des  lésions  de  Tendocardite  aiguë,  mais  parfois  elle  est  Ie  résultat  d'un 
processus  lent,  chronique  d'emblée,  fort  analogue  k  celui  de  Tendartérite  chro- 
nique  déformante,  et  que  l'on  observe  surtout  chez  les  alcooliqucs,  les  vieil- 
lards,  les  saturnins,  etc. 

Les  altérations  de  Fendocardite  chronique  portent  principalement  sur  les 
zones  fibreuses  des  orifices,  sur  les  rebords  valvulaires  et  les  cordages  tendi- 
neux ;  elles  consistent  essentiellement  dans  des  épaississements  cartilaginifor- 
mes,  translucides  ou  opaques  (Gornil  et  Ranvier).  L'athérome  primitif  parait 
assez  souvent  pouvoir  étre  incriminé  dans  la  pathogénie  de  ces  lésions ; 
l'incrustation  calcaire,  ossiforme,  est  frequente  dans  les  cas  un  peu  anciens. 

Dans  Tendocardile  chronique  scléreuse,  on  rencontre  au  niveau  des  valvules 
des  végétations  globuleuses  ou  verruqueuses,  les  cordages  sont  ëpaissis, 
rigides,  raccourcis;  les  anneaux  fibreux  sont  plus  épais  et  souvent  plus  étroits; 
les  valvules  indurées,  soudëes  sur  une  étendue  variable,  prësententsurleurs 
bords  des  bourrelets  irrëguliers,  saillants.  Par  suite,  les  orifices  sont  dëformés, 
rétrécis,  transformës  en  entonnoirs  rigides,  les  valves  ne  peuvent  plus  s'accoler : 
il  y  a  rélrécissement  et  insuffisance  valvulaire. 

On  constale  la  disparition  des  couches  typiques  de  Tendocarde,  remplacées 
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par  des  stratifications  irrégulières  de  ccllules  plates  disséminées  dans  un  tissu 
fibreux,  enirecoupé  de  fibres  élasliques  et  d'llots  de  dégénérescence  graisseuse, 
OU  de  foyers  aihéromateux  qui  peuvent  s^ouvrir  dans  les  cavités  cardiaques. 
Ce  tissu  fibreux  ofTre  une  tendance  manifeste  au  retrait  cicatriciel. 

La  forme  villeuse  ou  vet^uqueuse  est  constituée  par  Ie  développement  de 
végétations  souvent  assez  volumineuses  et  pouvant  se  confondre  en  une  masse 
uoique  (Curtis);  elles  siègent  principalement  sur  la  face  auriculaire  de  la  mi- 
trale  ou  de  la  tricuspide,  et  sur  la  face  ventriculaire  des  sigmoïdes.  Tantöt 
sessiles  ou  verruqueuses,  tantót  pédiculées,  comme  polypeuses,  elles  ofTrent 
une  consistance  assez  ferme,  et  une  coloration  jaundtre  ou  gris^tre;  elles  sont 
parfois  composées  de  tissu  muqueux  (Cornil  et  Ranvier),  ou  d'une  substance 
hyaline  amorphe  recouverte  de  cellules  arrondies  ou  fusiformes  (Héricourt). 
Bien  que  peu  vasculaires,  elles  subissent  rarement  la  dégénérescence  grais- 
seuse.  Elles  peuvent  se  coiffer  d'un  dépót  fibrineux. 

Ces  végétations  sont  quelquefois  entratnées  par  Tondée  sanguine  et  vont 
s  emboliser  dans  divers  points  de  Tarbre  artériel  donnant  lieu  h  des  accidents 
variant  avec  Torgane  lésé  et  Ie  calibre  de  Tartère  obturée.  Détachées  de  Tendo- 
carde  du  coeur  droit,  elles  sont  Torigine  d'embolies  pulmonaires. 


STMPT0MAT0L06IE. 

A.   -    ENDOCARDITE   AlGUÊ  SIMPLE. 

Modes  de  débnt.  —  Plus  encorc  peut-être  que  la  péricardile,  Tendocardite 
aiguë  peut  se  développer  d'une  fagon  insidicuse  et  rester  méconnue  pendant 
une  période  plus  ou  moins  longue  par  suite  du  peu  de  phénomènes  réactionnels 
qui  accompagnent  son  début ;  aussi  ne  saurait-on  trop  insister  sur  la  nécessité 
de  pratiquer  chaque  jour  Texamen  minutieux  du  coeur  chez  les  sujets  aiteints 
d*une  affection  capable  de  s*accompagner  d'endocardite,  et  en  particulier  dans 
Ie  rhumatisme  fébrile. 

Le  plus  souvent,  en  effet,  Tendocarde  n*est  frappe  que  secondairement,  au 
cours  d'une  maladie  infectieuse  d'intensité  variable,  et  nous  avons  vu  que  la 
détermination  endocardiaque  primitive  est  exceplionnelle.  Dans  ce  dernier  cas, 
Tatiention  peut  être  attirée  du  cöté  du  cceur  par  les  troublcs  que  le  malade 
éprouve,  et  c'est  ainsi  que  Ton  a  été  amené  au  diagnostic  d'un  certain  nombre 
de  faits  d'endocardite  rhumastismale  précédanl  les  arthropathies;  mais,  bien 
plus  souvent,  les  manifestations  du  début  de  l'endocardite  se  trouvent  masquées 
et  comme  perdues  au  milieu  du  cortège  des  symptómes  plus  bruyants  de  Taf- 
fection  au  cours  de  laquelle  elle  vient  k  se  produire;  Tendocardite  évolue  alors 
silencieusement  jusqu'è  ce  que  les  désordres  qui  en  sont  la  conséquence  soient 
suffisamment  accentués  pour  forcer  Tattention,  ou  qu'un  examen  fortuit  de  la 
région  précordiale  révèle  les  signes  d'une  altération  valvulaire  de  date  déjè 
éloignée. 

Parfois  cependant  elle  s^annonce  par  des  phénomènes  d'oppression  et  de  gêne 
douloureuse  au  niveau  de  la  région  cardiaque ;  ou  bien  par  une  ascension  plus 
OU  moins  brusque,  mais  toujours  peu  prononcée  de  la  courbe  thermique  :  cette 
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élévalion  de  la  tempéralure,  lorsqu'clle  se  produit  vers  la  fin  du  premier  sep- 
lénaire  ou  au  début  du  second,  chez  un  rhumatisant,  sans  qu*elle  puisse  trou- 
ver  son  explication  dans  une  recrudescence  des  arthropalhies,  doit  mettre  en 
éveil  k  regard  d'une  détermination  cardiaque  dont  la  recherche  s'impose  alors 
de  fagon  impérieuse. 

Période  d'état.  —  En  dépit  de  ces  modes  variables  de  début  et  de  leurs 
allures  trop  souvent  insidieuses,  Tendocardite  aiguë,  lorsqu'ellc  se  trouvc 
constituée,  présente  des  symplómes  fonctionnels  et  des  signes  physiques  qui 
permettront  de  la  reconnailre  et  d.e  suivre  son  évolution.  Nous  les  étudierons 
en  prenant  comme  type  Tendocardite  rhumatismale,  de  beaucoup  la  plus  fre- 
quente. 

Symptömes  fonctionnels.  —  Il  existe,  en  général,  un  cerlain  dcgré  de  gêne  el 
d*oppression  précordiale  ou  épigastrique,  assez  souvent  peu  accentué  et  ne 
causant  aux  malades  qu'une  sensation  de  constriction,  de  pesanteur,  de  cha- 
leur  pénible ;  on  n'observe  une  douleur  véritable  que  dans  les  cas  oü  la  lésion 
de  Tendocarde  s'accompagne  de  péricardite  ou  de  pleuro-péricardite. 

Plus  souvent,  les  malades  accusent  des  palpüations  pénibles  revenant  jpar 
acces  surtout  h  Toccasion  des  mouvements,  des  efforts  les  plus  légers,  ou  des 
émotions  morales;  parfois  méme  elles  semblent  provoquées  ou  exagérées  par 
Ie  sommeil  surtout  pendant  la  première  moitié  de  la  nuit,  el,  dans  ce  cas,  elles 
sont  une  cause  de  faligue  et  d'épuisement  par  Tinsomnie  qui  en  est  la  consé- 
quence :  Ie  malade,  réveille  en  sursaut,  s'efforcc  de  rester  éveillé  pour  évitor  Ie 
retour  de  la  crise  qui  Teffraye.  Ces  palpitations  sont  ordinairement  un  phéno- 
mène  subjectif,  et  ne  peuvent  être  que  rarement  pergues  par  la  main  de  Tob- 
servateur.  Dans  quelques  cas,  elles  se  montrent  d'une  fagon  continue;  dans 
d*autres,  elles  n'existent  qxx'h  Tétat  d'ébauche  el  k  de  longs  intervalles.  Parfois 
elles  ébranlent  la  région  précordiale  et  donnenl  k  la  main  la  sensation  d'uii 
frémissement  vibratoire. 

Ces  palpilations  peuvent  être  une  des  causes  de  la  dyspnée  signalée  comme 
accompagnantTendocarditepar  Gendrin,  Valleix,  Martineau,  Maurice  Raynaud ; 
mais  les  troubles  de  la  circulation  pulmonaire,  incriminés  en  pareil  cas  par  ces 
observateurs,  ontété  justement  contestés  par  Peter,  qui  rejeltc  la  dyspnée  du 
cortège  symptomatique  de  Tendocardite,  du  moins  dans  ses  premières  périodes. 
Bouillaud  a  montré  qu*elle  est  k  peu  prés  nuUe  k  Tétat  de  repos,  et  qu'il  faut 
pour  la  produire  une  entrave  k  la  circulation  k  travers  Ie  coeur  résultant  d'un 
effort  OU  d'un  obstacle  matériel.  En  fait,  la  dyspnée  est  rare  ou  peu  accentuéc 
dans  Tendocardite  aiguë,  lorsqu'elle  ne  s'accompagne  pas  de  complications  du 
cóté  du  myocarde  ou  du  péricarde,  ou  qu'il  n'existe  pas  de  lésion  valvulaire 
ancienne,  reliquat  d'une  délermination  endocardiaque  antécédente. 

Les  caractères  du  pouls  sont  des  plus  variables  :  tantöt  il  ne  présente  aucune 
modification  appréciable  en  dehors  de  Taccéléralion  due  au  mouvement  fébrile ; 
tantöl  il  offre  une  ampleur,  une  dureté  en  rapport  avec  Ténergie  des  batle- 
ments  cardiaques;  tantöt,  comme  Ta  fait  remarquer  Bouillaud,  il  demeure  fai- 
ble,  fuyant,  inégal,  intermittent,  alors  que  les  battements  du  coeur  sont  forls 
et  réguliers.  Mais  ce  phénomène,  justement  attribué  par  Bouillaud  k  des  con- 
crétions  fibrineuses  portant  obstacle  k  la  libre  pénétration  du  sang  dans  Taorle, 
ne  saurait  apparlenir  qu'è  une  phase  avancée  de  l'endocardite,  k  une  organi- 
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ttion  déjè  mfuiifestc  des  lésions  valvulaires.  Dans  quc]i|tLes  cas.  oii  observo 
ialcrmiUcnces  du  pouls  synchrone»  avec  celles  du  coeur.  aux([uelle5 
;eaux  a  voiilu  allribuer  iine  importance  exagérée,  presque  palhognomo- 
ue.  EnflD,  Simonel  a  signalé,  sous  Ie  nom  de  frollemcnl  globiilaire,  In  sen- 
ition,  au  niveau  du  doigt  qui  prestee  la  radiale,  du  passage  siicccssif  d'une 
infiailé  de  pcliles  molécules  ;  elle  n'est  nullemenL  caracldrislique  et  peut  se 
renconlrer  en  dehors  de  l'endocartlUe. 

On  observe,  avec  une  rré(iuence  variable,  cerlains  Iroubles  enct'phaliques, 
Iels  que  cépAd/a/jfe,  éblouisacmenls,  bourdomiements  d'oreitle,  imoninic,  cau- 
cketmirs,  etc.,  que  l'on  peut  rapporter,  avec  Maurice  llaynaud,  è  IVréthisme 
cardiaquc  du  débul  de  l'endocardile. 

Quant  è  la  marche  et  è  l'inlensité  du  mouvement  fébi-ile,  elles  sont  comraan- 
dées  bieu  plutAt  parrévolution  de  la  maladie  première ;  dans  les  cas  oi'i  l'endo- 
cardite  parait  ölre  la  seule  manifestalion  morbide,  la  température  deroeure 
peu  élevée  et  sans  allures  caracléristtqucs  :  elle  dépasse  bien  rarcmcnt  39* 
daas  les  cas  d'endocardite  priniitive  dite  a  fngore,  el  n'oftre,  d'oilleurs,  aucun 
cycle  régulier.  II  en  esl  de  m<^me  de  l'élal  de  la  languc,  de  l'anorexie,  elc,  qui 
suiveot  dans  leurs  varialions  celles  du  mouvement  ft^brile, 

Quant  aux  phónomènes  de  défailtances  avec  tendancc  syncopaie,  dyspnée 
respiratoire,  etc,  allribui^s  h  la  parésie  cardiaque  résultantde  phlegmasïc  pro- 
pagée,  dVpuisement  musculaire,  d'oedème  du  tissu  musculaire  ou  de  Iroubles 
ibos  rinnervalion  ganglionnaii-e,  ils  doivent  ('tre  rapporlés  a  lu  myocardile 
eoRcomiiantc.  Nous  en  i'eparlerons  Ji  propos  des  complications. 

Signee  phyaiques.  —  Les  renseignemcnts  foumis  par  l'inspeclion  de  la 
région  précordiale  sont  ö  peu  prés  nuls,  la  voussuie,  parfois  signalée,  relevant 
d'un  «^panchement  péricardique  concomitant  et  n'appartenanl  pas  aux  signes 
de  l'endocardile. 

La  palpalion  pennel  d'apprécier  la  fréquence  et  Ie  dcgré  d'énergie  des balle-J 
'dwnts  cardiaques,  en  mCme  temps  que  raugmenlatlun  de  IVtendue  de  l'im-'* 
pulston  systolique.   Elle   peut  encore  révt'ler  l'exislencc   d'un  rrémissemcnl 
vibraloirelorsq»'unel<'sion  valvulaire  s'est  rapidemenl  conslituée,  ou  pn'exisle 
k  la  déterminalion  aiguL'  sur  lendocarde. 
La  percuBsion  indique,  dans  un  cerlain  nombrc  de  cas.  une  légere  augmen- 
ion  de  l'aire  de  malité  pi-écordiale  que  Ion  peut  rapporier,  avec  Potain,  ü 
dilalolioQ  aigu<^  du  cteur,  analogue  h  ccUe  qu'il  a  signalée  dans  les  pre- 
ïères  phases  de  la  péricardite  (voy.  p.  '2i).  Attributie  par  Uuuillaud&  la  con- 
itioo  et  è  la  turgcscence  du  cteur,  elle  peul  encore  Olre,  ft  meüleur  droil, 
conséquence  d"une  slase  inlra-cardiaque  résultant  de  la  rormatiou  rapide 
Tnoe  lésion  valvulaire.  C'esl  alors  plus  ordinairement  sur  les  cavitês  droites 
porte  cette  eclasie.  el  la  malilé  se  Irouve  accrue  dans  Ie  sens  Iransversal. 
L'auscullalion   fouroil   des   renseignemcnts  plus  précis  et  de  plus  réellc 
«leur. 

II  esl  vrai  que  tes  modiOcalions  des  bruils  cardiaqucs   nappartionncnt  en  i 
propre  qua  l'endocardile  valvulaire  el  que  l'endocardile  pariélale  peul  évoluer^ 
sans  donner  de  signes  perceptibJes  a  l'oreille,  mais  comme  les  lésions  siègent 
presque  conslammenl,  et  ceJa  dés  Ie  débul.  au  niveau  des  valvulos,  on  pourra 
presque  toujours  obtenir  de  l'auscultation  Ie  diagnosUc  de  l'endocardile. 
thaItè  de  méoecine.  —  V.  13 
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On  ne  saurait  Iroprépétcl*  que  Ie  premier  signe  slélhoscopique  du  début  de 
Tendocardite  aiguë  consiste  dans  une  altération  du  timbre  des  claquements 
valvulaires,  et  non  pas  dans  un  soufflé  comme  Tont  avance  la  plupart  des 
auteurs.  En  effet,  on  comprend  peu  comment,  dans  les  phases  iniliales  de 
l'endocardite,  alors  qu'il  s'agit  d'une  simple  tuméfaction  molle,  d'un  épaississe- 
ment  des  lames  valvulaires  n'atteignant  méme  pas  jusqu'è  leur  bord  libre,  on 
pourrait  trouver  réalisées  les  conditions  d'inocclusion  ou  de  déformation  d'ori- 
fice  capables  d'engendrer  un  soufflé.  Ces  conditions  ne  tarderont  pas,  Ie  plus 
ordinairement,  k  se  constituer  et  Ton  voit  alors  Ie  soufflé  apparaltrc,  mais  c'esl 
déj^,  pour  ainsi  dire,  une  seconde  période  de  Tévolution  de  Tendocardile,  el  si 
Ton  altend  ce  moment  pour  la  diagnostiquer,la  première  période, la  plus  impor- 
tante au  point  de  vue  de  Tintervention  thérapeutique,sera  demeurée  méconnue. 

Il  faut  donc  avoir  toujours  présent  k  Tesprit  que  Je  signe  caractéristique  do 
Vendocardite  aiguë  commenganle,  c'est  Vassourdissement  du  claquement  valvu- 
laire  :  assourdissement  du  premier  bruit  h  la  pointe  lorsque  Tendocardite  se 
développe  sur  la  mitrale ;  assourdissement  plus  marqué  et  plus  net  encore  du  se- 
cond  bruit  dans  la  région  aortique  si  la  lésion  porte  sur  les  valvules  sigmoïdes. 

On  comprend  d'ailleurs  aisément  Ie  mécanisme  de  celte  altération  du  bruit 
valvulaire,  et  Potain  insiste  fréquemment  sur  ces  phénomènes  dans  son  ensei- 
gnement  clinique  :  les  valves  de  la  mitrale,  par  exemple,  épaissies,  boursou- 
flées,  tout  en  s'accolant  pour  fermer  complèlement  Forifice  au  moment  de  la 
systole  vcntriculaire,.ne  produisent  plus  un  bruit  de  claquement  nel,  mais  un 
bruit  sourd,  étouffé,  voile,  comme  si  on  les  avait  recouvertcs  d'étofTe  ou  de 
papier  mouillé.  C'est  Ie  claquement  sec  et  bruyant  d'une  porte  dans  son  cadre 
de  bois,  qui  devient  sourd  et  peu  perceptible  si  Ton  inlerpose  un  bourrelel 
dans  la  rainure  oü  Ia  porte  vient  battre. 

A  une  date  plus  ou  moins  rapprochée  du  début,  suivant  Tintensité  des  cas, 
'on  vcrra  se  produire  des  souffles  valvulaires;  mais  la  lésion  est  alors  parvenue 
a  une  phase  déja  avancée  et  occasionne  Tinocclusion  valvulaire  et  Ie  reflux 
d'une  veine  sanguine  vibrante  au  travers  d*un  pertuis  anormal :  d'oü  Ie  soufflé 
per^u  h  Toreille. 

On  a  cependant  signalé  des  cas  oü  Ie  soufflé,  plus  précoce,  relevait  de  con- 
ditions anatomiques  difTérentes  et  pouvait  être  contemporain  du  début  de 
Tendocardite  :  nous  voulons  parier  de  l'insuffisance  valvulaire  mitrale  par 
paralysie  ou  contracture  des  muscles  papillaires,  tenseurs  des  valves  (Hamer- 
nik,  Slokes,  Bamberger),  sous  Tinfluence  du  processus  phiegmasique  auquel 
ils  participent,  ou  encore,  dans  des  cas  fort  rares,  par  rupture  d'un  cordage 
tendineux  profondément  lésé.  En  pareil  cas,  Ie  bruit  morbide  peut  étre  produil 
par  les  vibrations  imprimées  au  tendon  rompu  et  n'adhérant  plus  que  par  une 
de  ses  extrémités  soit  au  myocarde,  soit  èi  la  valvulc.  Enfl»,  la  formation 
rapide  de  concrétions  fibrineuses  volumineuses  au  niveau  des  végétations 
endocardiaques  peut  étre  la  cause  de  production  d'un  soufflé,  en  determinant 
un  rétrécissement  de  l'orifice.  II  faut,  d'ailleurs.  cerlaines  conditions  physiques 
du  coagulum  intra-cavitaire  pour  permettre  Tapparition  du  soufflé,  ainsi  que 
Barié  l'a  montré  dans  des  recherches  entreprises  avec  Potain  et  du  Castel  (*); 

(•)  Barié,  Arch.  génér.  demédec,  janvier  1881. 
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I   fe'est  sinsi  quun  caillol  sangitin  mou  et  spoof^ieux  peul  rélrécir  lorifice  niilral 
)  »ans  donner  lieu  a  aucun  bruit  de  sniirile. 

Dans  lous  les  aulres  cas,  l'apparilion  du  soufile  accompagne  celle  de  la 
ésion  valvulairc  confirmée,  cl  eest  cc  qui  explique  la  formule  adoptée  par 
[  'Jaceoud  et  si  souvent  rcproduite  :  l'endocardilc  aiguö  est  caraclériséc  par  la 
^  J»roduclioo  brusque  ou  i-apiiie  des  phénomènes  slélhoacopiques  propres  aux 
[  -lésiOösvalvulaireachroniqueH.Nousavons  vu  qu'ellen'estvrniequcsil'oii  négligé 
l  (Oule  la  première  phase  avec  simple  assourdisscment  du  claquemenl  valvulaire, 
I  'phase  qui  peut  parfois  n'ëlre  pas  dépassée  et  demcurerail  par  suite  ignoréc. 

yuoi  (ju'il  en  aoit.  les  soiirfles  de  l'endocardite  aiguP  n'ont  rien  qui  les 
I  tdislingue.  saiif  peut-i?tre  leur  timbre  moins  rude,  des  bruils  dus  aux  lësions 
'  chrouiques  correspundaotes  des  valvules  el  des  oriTiecs. 

Le  plus  souvent  il  s'agït  d'un  soufile  syslolique  de  la  pointe  par  suile  de 

I  l'msufTisanee  de  la  mitrale,  conséquence  presque  constante  de  l'évolulion  el  du 

■  la  localisalion  des  lësions  de  l'endocardile.   Aussi  le  sourOe  systolique  de  Ia 

L  fioinle  a-t-il  élé  regarde  comme  le  meilleur  signe  de  l'endocardile  aigu<>;  celle 

Vpropositiou  est  exacte  sous  les  réserves  que  nuus  avons  déjfi  formulées.  Nous 

Hudierons  dans  un  autre  chapilrc  (voy.  Lpnioiis  valoiilaires  chroniques)  les 

Bcaracl^res  parliculiers  et  les  variétés  de  ces  souflles;  nous  ne  voulons  signaler 

[oe   l«ur   siège   lo   plus   ordinaire    et  leur   valeur  séméiologique.   Presque 

tonstamment  systolique  avec  maximum  k  la  pointe,  c'est-Ji-dire  symptomalique 

ifuDC  tnsuriisance  de  la  mitrale,  Ie  soufflé  peul  encore  demcurer  localisé  dans 

É  région  de  la  pointe,  maïs  se  monlrer  diastolique  ou  présystolique  lorsquc  les 

■Itérslions   analomiques  délermJnent  un  rélrócissemenl  de  l'oririce  milral  : 

Wtle  rfventualilé  esl  bien  plus  rare. 

On  pcri.'oil  plus  fréquemment  au  contraire  un  soufile  doux,  aspiralif,  oiTrant 

D  maximum  au  foyer  aortique  et  débulantaveclcclaquemcnl  des  sigmoïdes  ; 

iouffle  diaslolique  de  la  base  révèle  rinoeclusion  des  valvules  de  l'aorte. 

lans  la  m<?me  région,  maïs  au  moment  do  In  systole,  se  monlre  lo  soufile  rude 

I  rélrécissement  aortique;  comme  pour  le  rétrécissement  milrai.  eest  un 

lil  qu'on  a  raremenl  t'occasion  d'übserver  dans  leadocardilc  aigut',  •  les 

itrécissements  valvulaires,  comme  l'a  dit  Peter,   élanl  l'cEuvre  du  temps  •. 

Ispendant,  il  est  peul^trc  plus  frequent  qu'on  ne  la  dit  de  perccvoir  un  doubtc 

uffle  au  niveau  de  lorifice  aortique;  le  soufile  systolique  est  alors  léger, 

us.  parfois  musical  el  appartient  plutat  k  l'endaortite  qua  unc  lésion  de 

tridcc  lu!-m<*me  au  niveau  du  cceur. 

[  Eseeptionnellementrendocarditeaiguc' frappe  te  cnsurdroil :  en  paretl  cas  les 

tiflItTS  olfrcnl,  au  point  de  vue  du  temps,  les  mömcs  caraclèrcs,  et  correspon- 

nl  k  des  allérations  valvulaires  tout  analogues,  mais  leur  foyer  d'ausculla- 

aiïectc  un  siège  différent,  en  relation  avec  celui  de  la  valvulc  allérée  ; 

isl  au  voisinage  de  l'appendice  xipboïde,  vers  sa  base,  pour  la  valvule  tri, 

mspide:  dans  le  <leuxième  espacc  inlercnstal  gauche,  prés  du  bord  slernal- 

pour  lorifice  de  l'artére  pulmonairc. 

On  coni;oit,  d'ailleurs,  qu'il  peul  existcr  des  combinaisons  mulliples  de  ces 
divers  souffles  selon  qu'un  ou  pUisieurs  orifices  sont  en  mf'mc  temps  le  sïègc 
lésions    valvulaires  délerminant    insuriissincc   el  rétrécissement  isolés  ou 
Uusociés. 
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Complications.  —  Elles  peuvent  se  monlrer  au  niveau  du  ccBur  lui-même 
OU  dans  des  points  plus  éloignés. 

Parmi  les  premières,  une  des  plus  communes  est  la  péricardite,  donl  la 

coïncidence  est  surlout  frequente  chez  Tenfant.  Relevant  de  la  même  cause 

que  Tendocardite,  elle  peut  précéder  Tapparition  de  cette  dernière,  ou  débuter 

avee  elle,  ou  encore  ne  se  montrer  qu'èi  une  époque  plus  ou  moins  lardive  au 

cours  de  l'évolution  de  celle-ci.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  Ie  degré  de  fré- 

quence  de  Tendopéricardite,  ni  sur  la  description  des  signes  rationnels  ou 

objectifs  qui  permettent  de  reconnaltre  la  péricardite  (voy.  plus  haut  :  Péri- 

cardite),  mais  nous  devons  insister  sur  Timportance,  variable  suivant  les  cas, 

que  revöt  cette  complication ;  tantót  elle  demeure  peu  accentuée  et  reste  a 

Tétat  de  péricardite  sèche,  laissant  au  premier  plan  les  phénomènes  morbides 

de  Tendocardite ;  tantöt,  au  contraire,  elle  prend  une  importance  prédomi- 

nante,   s*accompagne  d*un   épanchement  abondant  qui   masqué  les  signes 

propres  k  Tendocardite,  et  commande,  dès  lors,  Tévolution  et  Ie  pronostic  de 

la  détermination  cardiaque.  Assez  souvent,  d*ailleurs,  lorsqu'elle  se  termine 

par  la  guérison,  on  volt  réapparattre  progressivement  les  symplómes,  un 

instant  effacés,  des  lésions  de  Fendocarde  qui  survivent  k  la  péricardite  et 

dont  la  marche  reprend  son  individualité. 

La  myocardüe  coexisle  assez  souvent  avec  l'endocardite  et  représente,  au 
móme  titre  qu'ellc,  une  détermination  infecticuse  de  la  maladie  première  (voy. 
Myocardüe  aigiië).  Mais  elle  offre  une  importance  toute  spéciale,  en  ce 
qu*elle  porie  une  atteinte  plus  ou  moins  profonde  aux  fonctions  du  muscle  car- 
diaque et  commande,  par  Ik  même,  Ie  pronostic  immédiat.  Dans  ses  formes 
légères,  elle  ajoute  peu  de  choses  au  tableau  clinique  de  Tendocarditc  aiguë; 
mais,  si  elle  acquiert  une  intensité  plus  grande,  on  voit  apparaitre  les  sym- 
ptómes  de  la  parésie  et  du  collapsus  cardiaques:  affaiblissementde  Timpulsion 
et  des  bruits  du  coeur,  faiblesse  et  irrégularité  du  pouls,  dyspnée  souvent  con- 
sidérable,  respiration  de  Cheyne-Stokes,  tendances  syncopales,  verliges,  etc. 
La  mort  subite  peut  alors  en  être  la  conséquence  directe;  dans  d'autres  cas,  Ie 
malade  succombe  aux  progrès  de  Tasthénie  cardiaque  et  aux  congestions  pas- 
sives  qu'elle  enlratne. 

L'aortile  aigicë,  bien  que  rare  en  pareille  circonstance,  a  été  signalée  par 
quelques  auteurs  surlout  au  cours  de  Tendocardite  rhumatismale.  Elle  se 
révèle  par  les  symptómes  propres  aux  phlegmasies  de  Taorle  (voy.  plus  loin  : 
Aortite) :  douleurs  paroxystiques  dans  la  région  aorlique,  irradiéesdansFépaule 
et  Ie  bras  gauches  ou  dans  Ie  dos,  dyspnée  angoissante,  battements  aortiques, 
assourdissement  du  claquement  sigmoïdien,  bientöt  suivi  au  contraire  d'une 
accentuation  du  retentissement  diastolique,  et  assez  souvent  augmentalion  de 
la  matité  aortique  par  dilatation  aiguë  du  vaisseau,  qui  déborde  alors  Ie  bord 
droitdu  sternum  dans  des  limites  tres  variables  mais  toujours  peu  étcndues. 

On  peut  encore  observer  la  formation  de  thromhoses  introncardiaques  au 
niveau  des  altérations  végétantes  de  Tendocarde.  Ces  coagulations,  de  con- 
sislance  et  de  volume  variables,  peuvent  donner  lieu  k  divers  accidents  :  gêne 
de  la  circulalion  intra-cardiaque  avec  petitesse  et  irrégularité  du  pouls,  óu, 
plus  fréquemment,  lorsqu'il  s'en  détache  quelque  fragment  migrateur,  pro- 
duction d'embolies  k  distance  au  niveau  des  artères  de  lencéphale,  des  reins. 


<k  la  rate.  de  fiaiestim.  drs  ^«mbrc^  He.  Li  hkwI  far  fsnin^ie  cytcI^^Ic  fv^t 
Mrt  la  coaséiqiiCBoe  de  ia  fraemcntatkiii  de  ces  cfOffola  fi«rme<  dans  }e  comr 
ganelfte;  lor«iqiie  c"«4  Ie  oomr  drctit  <pn  eo  es4  Ie  «iè^e,  Ie  malade  esl  n»f«iacê 
d'eBboiie  flBwairr  el  de  iDort  sohite. 

D'afllevrsu  ectte  eonplicatkn  appartient  snrloiiU  ainsi  qi»e  k^  roptares  de 
TalTvfes  oo  de  C4wdagcs  tentmeiix.  aux  formes  clcèiYvses  infectantes  de 
Tendocaidite  a  ppopos  desquclles  iknis  les  avv^ns  dèja  mentkniDée^s. 

(^aanl  a  la  piemrait  ei  a  la  pmmmfmit^  sisnalëes  par  les  auteurs  ct^oinie  ciib<«> 
plkatiotts  de  rcmiocardite  ain^,  eiles  ne  nefirrsniteiit  qu  uoe  dèiemiiiiatkwi 
eooconiitaiite  da  iBéme  pnncipe  inlectieiix.  et  Ton  poorrait  dir^  a^^ec  tont 
avtant  de  raiscm  que  e'esl  Fcwiocardüie  qui  vmt  eomplïqiier  les  mamfe$latioiis 
|4eQfo-paliiioiiaires.  EUes  aaemfiitesit  la  gnrité  du  proDostic  en  ce  qu^eiles 
apportent  mie  gHne  soppléiDe&taiir  au  fonclionDeiDeiit  du  myocarde  et 
s  ajoaient  aux  autres  causes  de  düataüoD  aiguê  du  corur. 

Marche.  Durée.  Tenninaiscms.  —  LVDdocjtniite  aisu^.  dans  $es 
farmes  peu  aecentoées.  est  sosceptihle  de  disparattre  apiè:s  une  duiw  t«>u jours 
assez  cooiie  et  de  se  termiiier  par  la  guêiison  complete,  Cette  êventuaUlê,  bk» 
que  rare.  est  cependant  plus  frequente  qu'on  ne  semble  Tadmettre  d'oidinain^« 
si  Ton  tient  compie  des  cas  dans  lesquels  les  signes  stêthoscopiques  ont  èté 
bomés  a  Fassourdissement  des  bruits  de  claqu«nent  valrulain^.  Les  lèsioas 
eodocardiaques.  a  oe  degré.  sant  susceptibles  de  res$iUmiio  in  int^rnm :  les  bruits 
cardiaques  récupèient  progressiTement  leur  timbre  normal. 

Dans  les  formes  plus  intenses  ou  plus  prolongêes.  alors  qu*il  euste  des 
souflles  valTulaires  manifestes.  la  terminaison  la  plus  ordinaire,  du  moins 
chez  Tadulte,  consiste  dans  Ie  passage  a  Tétat  chronique,  entralnant  la  persis- 
tance  d*une  lésion  valTulaire  indéiëbile  avec  toutes  ses  consèquences  et  son 
évolution  fatale  a  plus  ou  moins  longue  échéance. 

Tous  les  observateurs  s'arcoident  a  reconnattre,  avec  Barthez  et  Rilliet, 
Blache,  West;  Meigset  Pepper.  PicoL  elc  que  Ie  pronostic  est  moins  sévène 
chez  Tenfant,  et  que  Ion  voit  quelquefois  dans  Ie  jeune  ége  s^atténuer  et  dispa- 
rattre des  bruits  de  soufOe  ^'alvulaire  avant  présenté  pendant  longlenips  une 
intensité  tres  marquée. 

Nous  n'avons  pas  a  revenir  sur  les  causes  qui  peuvent  entrainer  la  mort  : 
c*est  une  terminaison  heureusement  rare  dans  iendocardite aiguê  simple. 

Diagnostic.  —  Deux  questions  se  posenl  au  clinicien  :  roconnattre  Texis- 
lence  d'une  détermination  endocardiaque.  el  délerminer  son  siège  précis  el  ses 
caractères. 

Le  premier  poinl  est  peut-étre  Ie  plus  important  el,  è  coup  sür,  Ie  plus  din> 
cile  k  élucider  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  Comme  nous  Tavons  dit 
déjè  è  propos  du  diagnostic  de  la  péricardite,  Tendocardile  ne  s'impose  pas  le 
plus  souvent  k  raltention  du  médecin  el  demande  èélre  recherchée  de  propos 
délibéré.  Il  faut  sur\eiller  chaque  jour  avec  soin  le  cceur  des  sujels  alleints 
d'une  maladie  infectieuse,  d'un  rhumatisme  arliculaire  aigu,  de  Tune  quel- 
conque  des  affeclions  que  nous  avons  signalées  comme  pouvant  s*accompagner 
de  déterminations  sur  Tendocarde;  on  arrivera  de  la  sorle  k  dépisler,  dés  ses 
premières  manifestations,  plus  d'une  endocardite  qui  serail  sans  cela  demeunk) 
méconnue.  A  plus  forle  raison,  cel  examen  s'impose  lorsque  Ton  constate  chez 
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un  malade  de  ce  genre  quelques  phénomènes  de  gêne  ou  d'oppression  précor- 
diale,  avec  palpitations :  les  signes  stéthoscopiques  viendront  alors  fournir  des 
élémenls  de  diagnostic  plus  précis. 

L'assourdissement  du  claquement  valvulaire  qui  caractérise  la  première 
phase  de  Tendocardite,  ne  pourra  guère  être  confondu  avec  Téloignement  des 
bruits  cardiaques  résultant  d'un  épanchement  dans  Ie  péricarde ;  on  ne  consta- 
lera,  en  effet,  ni  la  voussure,  ni  raugmentalion  de  Taire  de  matité  précordiale, 
ni  Taffaiblissement  du  choc  cardiaque  qui  accompagnent  répanchement  péri- 
cardique.  Les  bruils  valvulaires  ne  sembleront  pas  plus  profonds,plus  éloignés 
de  l'oreille,  mais  seulement  assourdis,  voiles,  modifiés  dans  leur  timbre,  alors 
que  les  palpitations,  Tintensité  du  choc  systolique,  Ie  siège  de  la  pointe,  écar- 
teront  Fidée  d*une  parésie  du  myocarde,  d*une  dilatation  aiguë  du  coeur. 

A  un  degré  plus  avance,  Texistence  d'un  bruit  de  soufflé  révélera  Finsuffi- 
sance  des  valvules  altérées,  plus  rarement  Ie  rétrécissement  des  orifices ;  mais 
il  importe  de  distinguer  Ie  soufflé  des  bruits  qui  peuvent  Ie  simuler. 

Le  frottement  péricardique  peut  donner  lieu  parfois,  lorsque  ses  caractères 
sont  peu  tranches,  èi  une  erreur  d*interprétation  et  faire  croire  k  l'existence 
d'un  soufflé.  Nous  avons  donnë  déjè  les  éléments  du  diagnostic  difl'érentiel 
entre  le  frottement  et  le  soufflé,  nous  jugeons  inutile  de  les  reproduire  ici 
(voy.  p.  40). 

Mais  lout  n'est  pas  dit  lorsqu'on  a  reconnu  que  le  bruit  morbide  est  bien  un 
soufflé;  il  restc  è  établirque  ce  soufflé  est  d'origine  valvulaire,  et  k  le  diffé- 
rencierdes  soufflesditsanémiques  et  des  souffles  extra-cardiaques.  On  trouve, 
k  ce  sujet,  les  opinions  les  plus  difl'érentes  émises  par  les  auteurs,  et  c'est  trop 
souvent  k  une  idéé  théorique  précongue  qu'il  faut  rapporter  les  caractères 
séméiologiques  assignés  par  cux  k  ces  bruits  de  soufflé. 

Tout  d'abord  il  convient,  avec  Potain,  de  réfuter  Terreur,  si  souvent  réédi- 
tée,  que  le  soufflé  anémique  est  un  bruit  de  la  base  se  propageant  dans  les 
vaisseaux  du  cou.  Les  souffles  vasculaires  pergus  chez  les  anémiques  dans  la 
région  cervicale  ne  sont  nullement  une  propagation  des  bruits  de  soufflé  car- 
diaque et  en  sont  complètement  indépendants.  Le  soufflé  vasculaire  du  cou 
lié  k  Tétat  d'hydrémie  ou  de  déglobulisation  sanguine  est,  comme  le  fait 
remarquer  Barié(*),  le  seul  qui  présente  une  valeur  réelle  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  Tanémie ;  or,  il  peut  exister  isolé,  ou  se  montrer  en  coïncidence 
avec  un  soufflé  cardiaque,  ou  encore  faire  défaut  alors  que  Ton  per^oit  au 
niveau  du  coeur  un  soufflé  anémique. 

Parmi  les  souffles  du  coeur  attribués  k  l'anémie,  un  des  plus  connus  est  le 
soufflé  anémo-spasmodique  de  C.  Paul(*),  localisé  par  eet  observateur  k  Tori- 
fice  de  l'artère  pulmonaire,  c'est-è-dire  au  deuxième  espace  intercostal  gauche ; 
mais  on  a  signalé  des  souffles  anémiques  également  au  niveau  de  la  région 
aortique,  dans  le  deuxième  espace  du  cöté  droit,  et  aussi  dans  la  région  de  la 
pointe,  soit  au  siège  móme  de  ses  battements,  soit  un  peu  au-dessus  d'elle. 
Se  fondant,  comme  nous  Tavons  vu,  sur  les  caractères  de  rythme  et  de 
timbre  de  ces  souffles,  Potain  a  pu  établir  leur  mécanisme,  et  montrer  qu'il 
s'agit  de  bruits  extra-cardiaques  dans  l'immense  majorité  des  cas  :   bruits 

(*)  Barié,  loc.  cit.,  p.  502. 

C.  Paul,  Soc.  méd,  des  tvjpit.y  janvier  1878. 
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(1'aspiration  dans  la  languette  pulmonaire  précordiale  sous  Tinfluence  d'un 
mouvement  de  retrait  ou  de  déplacement  de  la  pointe  du  coeur,  de  Tinfundi- 
bulum  de  l*artère  pulmonaire,  ou  de  Taorte,  determinant  une  tendance  au  vide 
aussilót  comblée  par  Texpansion  des  lobules  pulmonaires  adjacents. 

A  des  tracés  cardiographiques  anciens  mettant  en  lumière  Ie  retrait  de  la 
paroi  au  moment  de  la  production  du  soufflé  extra-cardiaquc,  Potain  vient  tout 
récemment  d'en  ajouter  d*autres  des  plus  instructifs(').  Il  a  pu  enregislrer  les 
mouvements  de  déplacement  latéral  des  diverses  régions  cardiaques  au  moment 
de  la  syslole  et  montrer  que  c'est  précisément  dans  les  points  oü  ils  ont  Ie 
plus  d'amplitude  que  Ton  per^oit  ces  souffles  extra-cardiaques  pulmonaires,  dits 
anémiques.  Il  a  reconnu,  d*autre  part,  que  celui  qui  parfois  semontreau  niveau 
de  la  pointe  et  qui  est  exactement  systolique,  a  son  siège  précis,  non  sur  la 
pointe  même,  mais  en  dehors  d'elle  et  coïncide  avec  Ie  déplacement  latéral 
systolique  de  cette  portion  du  coeur.  Il  en  est  de  même  du  soufflé  systolique 
dans  la  région  de  Tinfundibulum  pulmonaire. 

Nous  avons  vu  que,  Ie  plus  souvent,  Ie  soufflé  extra-cardiaquc  est  méso- 
systolique  et  localisé  au  niveau  du  rebord  pulmonaire  gauche  au-dessus  de  la 
pointe;  on  Ie  difl'érencie  aisément  d*un  soufflé  valvulaire.  Lorsqu'il  s'agit  des 
bruits  soufflants  systoliques  de  la  pointe  ou  de  la  base,  l'élude  attentive  de 
leur  siège  précis,  de  leur  timbre  humé,  superficiel,  respiratoire,  de  leur 
faible  propagation,  de  leurs  modiflcations  par  les  changements  de  position  du 
thorax,  permettra  d'ordinaire  d'arrivcr  èi  établir  leur  véritable  nature.  Il  faut 
reconnaltre  cependant  qu'on  se  Irouvera  parfois  en  présencc  de  cas  oü  l'hési- 
tation  est  permise,  et  dans  lesquels  Ie  clinicien,  méme  expérimenlé,  sera 
obligé  de  suspendre  momentanément  son  diagnostic. 

C'est  en  s'appuyant  sur  des  considérations  de  mómc  ordre  que  Ton  pourra 
diflférencier  les  souffles  extra-cardiaques,  bien  plus  rares,  qui  se  produisent  dans 
la  région  de  Ia  base  au  moment  de  la  diastole,  et  qui  reconnaissent  une  ori- 
gine et  un  mécanisme  tout  semblables.  Nous  ne  saurions  insister  davantage. 

Le  diagnostic  du  soufflé  valvulaire  étant  établi,  on  devra  se  demander  si  Ton 
n'est  pas  en  présence  d'une  altéralion  ancienne  ayant  servi  de  point  d'appel  h 
une  nouvelle  poussée  d'endocardite  aiguö.  Cetle  dislinction,demoindre  impor- 
tance,  et  qui  intéresse  surtout  le  pronoslic,  se  pourra  faire  assez  aisément  en 
tenant  compte  de  l'intensité  et  de  la  rudesse  habituelle  des  souffles  de  Tendo- 
cardite  valvulaire  chronique,  et  surtout  de  Thypertrophie  cardiaque,  des  modi- 
flcations du  pouls,  des  slases  viscérales,  des  oedèmes  symptomatiques  d'une 
cardiopathie  ancienne,  et  que  révéleront  l'examen  actuel  ou  les  anamnestiques. 
On  devra,  d'ailleurs,  tenir  compte  de  Texistence  antérieure  d'une  affection 
ayant  pu  s'accompagner  de  détermination  cardiaque,  et  ne  pas  perdre  de  vuc 
que  c'est  parfois  k  Toccasion  d'une  nouvelle  poussée  d'endocardite  qu'une 
lésion  valvulaire  chronique,  latente  jusque-lè,  se  trouve  mise  en  lumière  par 
Téclosion  brusque  de  troubles  fonctionnels  plus  intenses. 

Quant  k  la  localisation  précise  des  lésions  de  Tendocardite  aiguö,  si  elle  est 
k  peu  prés  impossible  lorsqu'il  s'agit  d'une  endocardile  pariétale,  elle  devient 
au  contraire  relativement  facile  pour  Tendocardite  valvulaire.  Lorsque  l'altéra- 

(*)  Potain.  Communie,  orale.  Décembrc  1892. 
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iion  des  bniits  cardiaques  (assourdisscmenl  du  claquemcnt  valvulaire  oii 
soufflé)  présente  son  maximum  aux  foyers  d'auscullation  de  la  pointe,  on  se 
trouve  en  présence  (Fune  endocardite  des  valvules  auriculo-veniriculaires  : 
clle  siège  sur  la  mitrale  quand  ce  maximum  est  perc^u  h  la  pointe  m<^me;  sur 
la  tricuspide  s'il  est  plus  manifeste  vers  la  base  de  Tappendice  xiphoïde.  Pre- 
dom inanle  a  la  base  du  coeur,  cctte  altcration  des  bruits  revele  une  endocar- 
dite des  valvules  sigmoïdes  :  au  niveau  du  second  espace  intercostal  droit, 
c'est  l'aorte  qui  est  inlöressée;  au  niveau  du  «leuxième  espace  gauche,  eest 
Tartère  pulmonaire. 

La  délermination  du  temps  ne  demande  a  Hve  précisée  que  s*il  s'agit  dun 
bruit  de  soufflé;  en  efl'et,  Tassourdissement  du  claquement  valvulaire  est  en 
corrélation  forcée  avec  Ie  moment  du  choc  des  valvules  et  son  foyer  de  per- 
ception  normale  :  syslolique  a  la  pointe  et  diaslolique  a  la  base. 

Quant  au  soufflé  valvulaire,  son  rythme  indique  Ic  mode  particulier  du 
trouble  apporté  par  l'cndocardite  dans  la  circulation  intra-cardiaque  :  aux 
foyers  d'auscultation  de  la  pointe  Ic  soufflé  systolique  revele  l'insuffisance  val- 
vulaire, Ie  soufflé  diastolique  ou  présystolique,  la  diminution  du  diamëlre  des 
orifices  auriculo-vcntriculaires;  aux  foyers  de  la  base,  Ie  soufflé  diastolique 
traduit  Tinsuffisance  des  sigmoïdes,  Ie  soufflé  systolique,  la  stönose  des  orilices. 
D*ailleurs,  nous  aurons  h  revenir  sur  ces  propositions  a  propos  des  lésions  ori- 
flcielles  el  valvulaires  de  lendocardite  chronique,  et  les  détails  que  comportc 
cctte  étude  trouveront  mieux  leur  place  ^  ce  moment. 

Le  diagnosüc  étiolof/ique  se  trouve  implicitement  compris  dans  Télude  que 
nous  av(ms  faite  des  causes  et  de  la  pathogénie  de  cette  forme  d'endocardite. 

ft 

IL   ENDOCARDITES  INFECTANTES..   NÉCROTIQUES. 

Modes  de  début.  —  Plus  encore  que  dans  la  forme  précédentc,  les  débuts 
de  Tendocardite  infectante  sont  insidleux  et  revélent  des  allures  variables  sui- 
vant  les  divei'ses  conditions  qui  président  au  développement  de  la  détermina- 
lion  cardiaquc.  On  ne  saurait  donc  consacrer  a  cette  phase  de  la  maladie  une 
description  d*ensemble,  mais  on  peut,  en  tenant  compte  des  notions  étiolo- 
giques,  réparlir  les  faits  en  quatre  groupcs  principaux. 

Tantót,  et  c*cst  le  cas  Ic  plus  rare,  Tendocardite  infectante  frappe  un  sujet 
jusque-lft  en  parfait  état  de  santé,  s^annongant  par  des  phénomènes  généraux 
graves,  un  mouvemeDl  fëbriie  d^allures  irrégulières,  une  prostration  considé- 
rable  des  forces,  el  des  troubies  cardio-vascuiaires  plus  ou  moins  marqués. 

TantAt,  au  contraire,  c*cst  au  cours  d*uQ  état  morbide  préexistant,  el  dès 

lors  les  symptAmes  propres  &  rendocardite  se  confondent  en  partie  avec  ceux 

de  la  maladie  première.  S'il  s*agit  d*un  sujet  cacliectique.  dun  débillté  en  état 

misère  physiologique,  les  phénomènes  cardiaques,  ordinairement  pou  mani- 

By  passent  tout  d'abord  inaper^us  au  milieu  du  cortège  des  accidenlsgéné- 

kint  la  recrudescence  demeurc  alors  inexpliquée  ou  re^oii  une  interpré- 

ineaucte.  Si  Ton  est  en  présence  d*une  afl'ection  caractérisée,  d'un 

une  fébrile,  d'une  Gèvre  éniptive,  d*une  pyrexie  infeclieuse,  etc,  la 

>  cardiaque  a'accompagne  d*une  ascension  thcrmique,  avec  état 
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(1  ad^namic  rapide,  de  frissons  ou  de  sueurs  paroxystiques,  de  petilesse  et 
fréquence  du  pouls,  el  bien  souvent  les  accidents  cardiaques  passent  au 
second  plan  tanl  qu'ils  n'ont  pas  acquis  une  intensilé  qui  force  Tatlention. 

Dans  un  dernier  groupe  enfin,  Tendocarditc  infectante  s'annonce,  au  cours 
d*une  cardiopathie  ancienne,  par  une  aggravation  insolite  des  signes  fonction- 
nels  el  objectifs,  è  laquelle  Tintensilé  des  phénomènes  généraux  vient  dès  ce 
moment  donner  sa  véritable  signification. 

L'esprit  du  elinicien  doit  donc  ótre  loujours  tenu  en  éveil  dans  des  eircon- 
stances  semblables  :  il  doit  songer  k  Ia  possibililé  du  début  d'une  endocardite 
iDfeclanle,  diriger  ses  recherches  dans  ce  sens  pour  en  décelcr  les  symptómes 
confirmatifs  et  déterminer,  sil  est  possible,  la  porte  d'entrée  du  germe  infec- 
tieux  el  la  nature  de  cette  infection. 

Période  d*état.  —  L'évolulion  de  Tendocardite  infectante  comporte  des 
symptómes  locaux  et  des  symptómes  généraux.  Ces  derniers  présentent  un 
intérêt  tout  particulier  en  ce  qu'ils  imprimcnt  è  la  maladie  son  cachet  spécial 
et  lui  assignent  ses  formes  cliniques ;  les  signes  locaux,  bien  que  moins  carac- 
térisliques  et  en  partie  analogues  k  ceux  de  l'endocardite  simple,  constituent 
néanmoins  la  signature  de  la  lésion  endocardiaque  et  présentent  certaines  par- 
Ucularités  qui  sont  bien  souvent  d'un  précieux  appui  pour  Ie  diagnostic. 

Symptömes  locaux.  —  lis  n*offrent,  en  eux-m(^mes,  rien  de  bien  typique; 
cependant  on  peut  assez  souvent  tirer  d*utiles  renseignements  de  Tévolution 
des  signes  stéthoscopiques  envisagés  dans  leur  ensemble. 

Tantót  les  symptómes  locaux  sont  peu  accusés  et  réclament  un  examen 
altentif ;  tanlót  ils  revêtent  une  intensilé  suffisante  pour  attirer  du  cólé  du  coeur 
les  recherches  du  médecin.  Ce  sont,  d'ailleurs,  les  mêmes  symptómes  que  dans 
loute  endocardite  aiguë  :  gêne  etangoisse  précordiale,  oppression,  palpitations 
pénibles  ou  doulourcuses,  choc  violent  de  la  pointe;  dans  cerlains  cas,  irrégu- 
larités  du  rythme  cardiaque,  afFaiblissement  rapide  de  l'impulsion  précordiale, 
lendance  syncopale,  etc. 

L*assourdisscment  des  claquemenls  valvulaires  est  ordinairement  assez 
iransitoire  et  rauscultation  révèle  rapidement  l'existence  de  bruils  de  soufflé, 
plus  fréquents  peut-être  au  foyer  mitral  qu*au  niveau  de  Taortc.  Parfois,  les 
souffles  semblent  se  localiser  d'cmblée  ou  prédominer  dans  les  foyers  d'auscul- 
laiion  de  la  Iricuspide  ou  de  l'artère  pulmonaire;  des  fails  analogues  d*endo- 
cardite  ulcéro-végétante  du  coeur  droit  ont  été  rapporlés  par  Raymond(*), 
Combemale  (^),  Chaplin(-),  Clarke(*),  H.  Huchard  et  Liefl^ring  (^). 

Ces  souffles  sont  tantót  doux,  légers,  tantót  vihrants,  rudes,  musicaux;  mais 
ce  qu*ils  offrent  de  plus  caractéristique  c'est  leur  variabilité  fréquemmenl 
observée  d'un  jour  a  Tautre.  Tous  les  auteurs  s'accordent  k  signaler  ces  allures 
des  bruils  stéthoscopiques  dans  lendocardite  infectante  :  un  soufflé  pergu  la 
veille  peul  avoir  disparu  Ie  jour  suivant;  systolique  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  il  peut  étre  brusquement  remplacé  par  un  soufflé  diastolique;  son 

(•)  Raymond,  CUniq.  médic,  de  VHóUl-Dieu,  1883. 

rO  CoMBEiiALE,  BuUet.  méd,  du  Nord^  juin  1800. 

Ó  Chaplin,  Pathol.  Society  de  Londres^  janvier  1K02. 

(*)  Clarke,  Palhol.  Society  de  Londres,  novembre  1802. 

(•)  HucBARD  et  LiEFFRiNG,  Soc.  méd.  des  ht'tpit.,  décembrc  1802. 
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Complications.  —  Elles  peuvent  se  monlrer  au  niveau  du  ccBur  lui-même 
OU  dans  des  points  plus  éloignés. 

Parmi  les  premières,  une  des  plus  communes  est  Ia  péricardite,  dont  la 

coïncidence  est  surtout  frequente  chez  Tenfant.  Relevant  de  la  méme  cause 

que  Tendocardite,  elle  peut  précéder  Tapparition  de  cette  demière,  ou  débuler 

avee  elle,  ou  encore  ne  se  montrer  qu'è  une  époque  plus  ou  moins  tardive  au 

cours  de  Tévolulion  de  celle-ci.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  Ie  degré  de  fré- 

quence  de  Tendopéricardite,  ni  sur  la  description  des  signes  rationnels  ou 

objectifs  qui  pcrmettent  de  reconnaltre  la  péricardite  (voy.  plus  haul  :  Péri- 

cardite),  mais  nous  devons  insister  sur  Timportance,  variable  suivant  les  cas, 

que  revêt  cette  complication ;  tantöt  elle  demeure  peu  accentuée  et  resle  a 

Tétat  de  péricardite  sèche,  laissant  au  premier  plan  les  phénomènes  morbides 

de  Tendocardite ;  tantót,  au  contraire,  elle  prend  une  importance  prédomi- 

nante,   s'accompagne  d'un   épanchement  abondant  qui   masqué  les  signes 

propres  k  Tendocardite,  et  commande,  dès  lors,  Tévolution  et  Ie  pronoslic  de 

la  détermination  cardiaque.  Assez  souvent,  d'ailleurs,  lorsqu'elle  se  termine 

par  la  guérison,  on  voit  réapparattre  progressivement  les  symptómes,  un 

instant  effacés,  des  lésions  de  Tendocarde  qui  survivent  k  la  péricardite  el 

dont  la  marche  reprend  son  individualité. 

La  myocardite  coexisle  assez  souvent  avec  Fendocardite  et  représente,  au 
móme  titre  qu*elle,  une  détermination  infectieuse  de  lamaladie  première  (voy. 
Myocardite  aiguë),  Mais  elle  offre  une  importance  toule  spéciale,  en  ce 
qu*elle  porie  une  atteinte  plusou  moins  profonde  aux  fonctions  du  muscle  car- 
diaque et  commande,  par  lè  méme,  Ie  pronostic  immédiat.  Dans  scs  formes 
légères,  elle  ajoute  peu  de  choses  au  tableau  clinique  de  Fendocardite  aiguë; 
mais,  si  elle  acquiert  une  intensité  plus  grande,  on  voit  apparaitre  les  sym- 
ptómes de  Ia  parésie  et  du  collapsus  cardiaques:  afTaiblissementde  Timpulsion 
et  des  bruits  du  coeur,  faiblesse  et  irrégularité  du  pouls,  dyspnéc  souvent  con- 
sidérable,  respiration  de  Cheyne-Stokes,  tendances  syncopales,  vertiges,  etc. 
La  mort  subite  peut  alors  en  ótre  la  conséquence  directe;  dans  d'aulres  cas,  Ie 
malade  succombe  aux  progrès  de  l'asthénie  cardiaque  et  aux  congestions  pas- 
sives  qu'elle  enlralne. 

Uaortite  aigicë,  bien  que  rare  en  pareille  circonstance,  a  été  signalée  par 
quelques  auteurs  surtout  au  cours  de  Fendocardite  rhumalismale.  Elle  se 
révèle  par  les  symptómes  propres  aux  phlegmasies  de  Taorte  (voy.  plus  loin  : 
Aorlite) :  douleurs paroxystiques  dans  la  région  aortique,  irradiéesdansTépaule 
et  Ie  bras  gauches  ou  dans  Ie  dos,  dyspnée  angoissante,  battements  aortiques, 
assourdissement  du  claquement  sigmoïdien,  bientót  suivi  au  contraire  d'une 
accentuation  du  retentissement  diastolique,  et  assez  souvent  augmentation  de 
la  matité  aortique  par  dilaiation  aigué  du  vaisseau,  qui  déborde  alors  Ie  bord 
droitdu  sternum  dans  des  limites  tres  variables  mais  toujours  peu  étcndues. 

On  peut  encore  observer  la  formalion  de  Uiromboses  introrcardiaques  au 
niveau  des  altérations  végétantes  de  Tendocarde.  Ces  coagulations,  de  con- 
sislance  et  de  volume  variables,  peuvent  donner  lieu  k  divers  accidents  :  gêne 
de  la  circulation  intra-cardiaque  avec  petilesse  et  irrégularité  du  pouls,  ou, 
plus  fréquemment,  lorsqu'il  s'en  détache  quelque  fragment  migratcur,  pro- 
duction d'embolies  k  distance  au  niveau  des  artères  de  l'encéphale,  des  reins, 
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de  la  ralc.  lU'  linleslin,  des  mt-mbrcs,  i-lc.  La  muil  par  ernholic  cerebrale  peul 

eirr"  la  conséquence  de  la  fragmctilalioD  de  ces  eoagula  furnids  dans  Ie  coeur 

piuche;  lorsquc  eest  Ie  ccciir  droit  qiii  en  est  Ie  siège,  lemalade  esl  menacri 

'  d'embolie  pulmonaire  el  de  morl  subtlc. 

D'ailleui's,  cetle  complicaliun  apparlienl  surloul,  ainsi  que  les  ruptures  de 
valvules  OU  de  eonlages  tcndineiix,  aux  formes  iiicéreuses  infcclantes  de 
1'endocardilc  d  propos  desquelles  nous  les  avons  d<^jè  mentionnéei'. 

Quant  k\aplcurésieo{h  ia  pneumonie,  signalées  par  les  auteurs  comme  com- 
plications  de  l'endocardite  aiguö,  ellea  ne  représealent  qu'une  détermination 
cnncomilante  du  méme  principe  inreclieux,  et  l'on  pourrail  dire  avec  lout 
autanl  de  raison  que  c'csl  1  endocardile  qui  vient  compliqucr  les  mant  fes  tattons 
pleuro-pulmonaires.  EUes  augmenlenl  la  gravitë  du  pronoslic  en  ce  qu'elles 
apportent  une  gCne  supplementaire  au  fonclionnement  du  rayocarde  el 
s'ajoutent  aux  aulres  causes  de  dilatation  aiguC  du  cceur. 
Marche.  Durée.  Termïnaisons.  —  L'eudocardile  aigu^,  dans  ses 
s  peu  accenluées,  esl  susccptible  de  disparallre  après  une  durée  toujours 
«ssez  courte  el  de  se  terminer  par  la  guérison  complete,  Cette  éventuatild.  bien 
J  que  rare,  est  cependant  plus  frequente  qu'on  ne  somble  l'admetlred'ordinairc, 
L  ai  Ion  tienl  comple  dca  cas  dans  lesquels  les  signes  5t«^llioscopiques  onl  élé 
bomés  a  Tassourdissemcnt  des  bnut»  de  clnquemcnt  valvulaire.  Les  lésions 
endocardiaques,  k  co  dcgré,  sonl  susceplibles  do  reslitutio  in  inlegrum ;  les  bniits 
caniiaques  récupèrenl  progressi vemen l  leur  timbre  normal. 

Dans  les  Tormes  plus  inicnscs  ou  plus  prolongées,  alors  qu'il  exjsle  des 
souffles  valvulaires  manifestes,  la  terminaison  la  plus  ordinaire,  du  moins 
cbe2  l'adultc,  consiste  dans  li;  passage  a  l'élal  chroniquc,  enlralnant  la  porsis- 
lance  d'une  lésion  valvulaire  indélébile  avec  toutes  ses  conséquences  et  son 

tolution  fatale  k  plus  ou  moins  longue  échéance. 
Tous  les  observateurs  s'accoitlnnl  k  reconnaltre,  avec  Barthez  el  Rilliet, 
ache.  West.-  Meigs  el  Pepper,  Picnl,  etc,  que  Ie  pronoslic  esl  moins  sévère 
eï  Venfanl,  el  que  l'on  voil  quelquefois  dans  ie  jeune  flge  s'atténuer  el  dispa- 
Kr«  des  bruits  <le  snuffle  valvulaire  ayant  présenté  pendant  longlempsuue 
lensité  tr^smnrquée. 

Nous  n'avons  pas  k  revenir  sur  les  causes  qui  peuvent  eniralner  ]a  mort  : 
c'est  une  terminaison  heureusement  rare  dana  rcndocarditoaiguë  simplc. 
Diagnostic.  —  Deux  queslions  se  poscnt  nu  clinicien  :  ri'connallre  l'exis- 
^^Hknce  d'une  dtMerminalion  endocardiaque,  el  déterminer  son  siège  précis  et  ses 
^^WBctércs. 

^^pLo  premier  point  est  peul-etre  Ic  plus  important  cl,  &coup  sar,  Ie  plus  difd* 
cüe  k  élucider  dans  uu  assez  grand  nombre  de  cas.  Comme  nous  l'avons  dit 
iléjè  h  propos  du  diagnoslic  de  la  péricardite,  l'endocardile  ne  s'impose  pas  Ie 
plus  souvent  h  l'altenlion  du  médccin  cl  demande  k  6irc  recherchi^e  de  propos 
délibéré.  II  faut  surveiller  chaque  jour  avee  soin  Ie  c«Eur  des  sujels  alleints 
d'unc  maladie  infectieuse,  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu.  de  l'une  quel- 
conque  des  alTcctions  que  nous  avons  signalées  comme  puuvant  s'accompagner 
de  détemiinations  sur  l'endocarde;  on  arrivera  de  la  sorle  k  dépisler,  dès  ses 
premières  manifeslations,  plus  d'une  endocardile  qui  scrait  sans  cela  demeuréc 
méconnue.  A  plus  forte  raison,  eet  examen  s'impose  lorsque  l'on  conslale  chez 
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un  malade  de  ce  genre  quelques  phénomènes  de  gêne  ou  d'oppression  précor- 
diale,  avec  palpilations :  les  signes  stéthoscopiques  viendronl  alors  fournir  des 
élëments  de  diagnostic  plus  précis. 

L'assourdissement  du  claquemeni  valvulaire  qui  caractérise  la  première 
phase  de  Tendocardite,  ne  pourra  guère  être  confondu  avec  Téloignement  des 
bruits  cardiaques  résultant  d*un  épanchemeni  dans  Ie  péricarde ;  on  ne  consta- 
tera,  en  effet,  ni  la  voussure,  ni  raugmentaiion  de  Taire  de  matilé  précordiale, 
ni  raffaiblissement  du  choc  cardiaque  qui  accompagnent  répanchement  péri- 
cardique.  Les  bruits  valvulaires  ne  sembleront  pas  plus  prof onds,  plus  éloignés 
de  Toreille,  mais  seulement  assourdis,  voiles,  modifiés  dans  leur  timbre,  alors 
que  les  palpitations,  Tintensité  du  choc  systolique,  Ie  siège  de  la  pointe,  écar- 
ieront  l'idée  d'une  parésie  du  myocarde,  d'une  dilatation  aiguö  du  coeur. 

A  un  degré  plus  avance,  Texistence  d'un  bruit  de  soufflé  révélera  l'insuffi- 
sance  des  valvules  altérées,  plus  rarement  Ie  rétrécissement  des  orifices;  mais 
il  importe  de  distinguer  Ie  soufflé  des  bruits  qui  peuventle  simuler. 

Le  frottement  péricardique  peut  donner  lieu  parfois,  lorsque  ses  caractères 
sont  peu  tranches,  k  une  erreur  d'interprétation  et  faire  croire  k  l'existence 
d'un  soufflé.  Nous  avons  donné  déjè  les  éléments  du  diagnostic  différentiel 
entre  le  frottement  et  le  soufflé,  nous  jugeons  inutile  de  les  reproduire  ici 
(voy.  p.  40). 

Mais  lout  n'cst  pas  dit  lorsqu'on  a  reconnu  que  le  bruit  morbide  est  bien  un 
soufflé;  il  reste  èi  établirque  ce  soufflé  est  d*origine  valvulaire,  et  k  le  diffé- 
rencier  des  soufflesditsanémiques  et  des  souffles  extra-cardiaques.  On  trouve, 
k  ce  sujet,  les  opinions  les  plus  difTérentes  émises  par  les  auteurs,  et  c'est  trop 
souvent  k  une  idéé  ihéorique  précon^ue  qu'il  faut  rapporter  les  caractères 
sëméiologiques  assignés  par  eux  k  ces  bruits  de  soufflé. 

Tout  d'abord  il  convient,  avec  Potain,  de  réfuter  Terreur,  si  souvent  réédi- 
tée,  que  le  soufflé  anémique  est  un  bruit  de  la  base  se  propageant  dans  les 
vaisseaux  du  cou.  Les  souffles  vasculaires  pergus  chez  les  anémiques  dans  la 
région  cervicale  ne  sont  nullement  une  propagation  des  bruits  de  soufflé  car- 
diaque et  en  sont  complètement  indépendants.  Le  soufflé  vasculaire  du  cou 
Hé  k  Fétat  d'hydrémie  ou  de  déglobulisation  sanguine  est,  comme  le  fait 
remarquer  Barié(*),  le  seul  qui  présente  une  valeur  réelle  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  Tanémie ;  or,  il  peut  exister  isolé,  ou  se  montrer  en  coïncidence 
avec  un  soufflé  cardiaque,  ou  encore  faire  défaut  alors  que  Ton  pergoit  au 
niveau  du  coeur  un  soufflé  anémique. 

Parmi  les  souffles  du  coeur  attribués  k  Fanémie,  un  des  plus  connus  est  le 
soufflé  ancmo-spasmodique  de  C.  Paul(*),  localisé  par  eet  observateur  è  Tori- 
fice  de  Tartère  pulmonaire,  c'est-è-dire  au  deuxième  espace  intercostal  gauche ; 
mais  on  a  signalé  des  souffles  anémiques  également  au  niveau  de  la  région 
aortique,  dans  le  deuxième  espace  du  cöté  droit,  et  aussi  dans  la  région  de  la 
pointe,  soit  au  siège  möme  de  ses  battements,  soit  un  peu  au-dessus  d'elle. 
Se  fondant,  comme  nous  Tavons  vu,  sur  les  caractères  de  rythme  et  de 
timbre  de  ces  souffles,  Potain  a  pu  établir  leur  mécanisme,  et  montrer  qu'il 
s'agit  de  bruits  extra-cardiaques  dans  l'immense  majorité  des  cas  :   bruits 

(*)  Barié,  loc.  cil.f  p.  502. 

C.  Paul,  Soc.  méd,  des  hopit.,  janvier  1878. 


EXDOCARDITE. 


183 


tl'a^piralion  ilana  la  langiieLle  pulmoiiaire  précordiale  sous  linfluenre  dun 
mouvcmeiil  de  relrail  ou  de  déplacemenl  de  la  pointe  du  coeur.  de  rinfundi- 
Iiulum  de  l'srttre  pulmonairc,  ou  de  laoiic,  déleiminanl  unc  Icndance  au  vide 
aiissitOl  comLkfc  par  lexpansioD  des  lobtiles  pulmonaircs  adjaccuts. 

A  des  Iracés  cnrdiog:raplitques  anciens  mcLIaiit  en  lumière  Ie  relrail  de  la 
paroi  au  momcnldela  proiluclion  du  suuflle  exlra-cardiacjuc,  Potain  vienL  lout 
récemmenL  den  ajouler  d'aulres  des  pius  instruclifs{').  Il  a  pu  enregislrer  k-s 
mnuvemeDts  de  déplaccmeut  latérnl  des  diverees  régions  cardiaques  au  moment 
dl'  la  syslole  el  monlrer  que  c'esl  précisëment  dans  les  poinls  oü  ib  onl  Ie 
plus  d'amplilude  que  l'on  percoU  ces  soufllcs  cxtra-cardiaquos  pulmonaires,  dils 
snémiques.  Il  a  reconnu,  d'autre  pari,  que  celui  qiii  parfoissemonlreau  niveau 
de  la  pointe  et  qui  esl  exaclemcnl  systolique,  a  son  siège  précis,  non  sur  !a 
pointe  mfmc,  mais  en  dehors  d'elle  el  coïncidc  avec  Ie  déplacemenl  latérat 
systolique  de  celte  porlion  du  crrur.  II  en  esl  de  luême  du  soul'ile  systolique 
dans  la  région  de  l'infundibulum  pulmonaïre. 

Nous  avons  vu  que,  Ie  plus  souvent,  Ie  souflle  exlpa-caMiaque  est  méso- 
sysloliquc  el  iocalisé  au  niveau  du  rebord  pulmonaire  gauche  au-dcHsus  de  la 
pointe;  on  Ie  différencie  aisémcnt  d'un  soufflc  valvulaire.  Lorsqu'il  s'agil  des 
bruils  soufllants  syKloliques  de  la  pointe  ou  de  la  base,  l'élude  altcnlive  de 
leur  siège  précis,  de  leur  timbre  humi*,  supcrfieiel,  respiratoire,  de  leur 
faibic  propagation,  de  leurs  modiflcations  parleschangeraents  de  ]xisllion  du 
thorax,  permetlra  d'ordlnaire  d'arriver  h  élablir  leur  véritaljle  nature.  Il  faut 
reconnallre  cependanl  qu'on  se  trouvera  parfois  en  présence  de  cas  oii  I'hési- 
talion  esl  perraise.  el  dans  lesquels  Ie  clinicien.  méme  expérimealé,  aera 
obligé  de  suspendrc  momentanément  son  dingnoslic. 

C'esl  en  s'appuyanl  sur  des  considérations  de  m^mc  ordre  que  l'ou  pourra 
dilTéreacier  les  souffles  extra-cardlaques,  bien  plus  rares,  qui  se  produisent  dans 
la  région  de  la  base  au  momenl  de  la  diastole,  cl  qui  reconuaisseul  une  ori- 
gioe  el  un  mécanisme  tout  semblables.  Nous  ne  saurions  insisler  davantage. 

Le  diagnostic  du  souflle  valvulaire  dtanl  établi,  on  devra  so  demander  si  l'on 
nest  pas  en  présence  d'unc  nltéralion  ancienne  ayant  servi  de  point  dappel  h 
une  nouvelle  poussée  d'endocardilc  aigu<?.  Cetlc  dislinclion,  de  motndrc  impor- 
lancc,  el  qui  inlërcsse  surlout  Ie  pronoslic,  se  pourra  faire  assez  aisémcnl  en 
tenanl  compte  de  l'inlensitiï  el  de  la  rudessc  habituellc  des  soudles  de  lendo- 
cardite  valvulaire  chronique,  el  surtout  de  l'hyperlrophie  cardiaque,  des  modi- 
BcaUous  du  pouls,  des  stases  viscdrales,  dos  oed^mes  symplomaliques  d'unc 
eardtopathie  aucienne,  el  que  révéleront  Tcxamen  actuel  ou  les  anamnestiques. 
On  devra,  d'ailleura,  lenir  compLe  de  l'exislence  anltfrieui-e  d'une  affection 
ayanl  pu  s'accompagner  de  délermination  cardiaque,  el  ne  pas  perdre  de  vue 
que  c'cst  parfois  k  l'occasion  d'une  nouvelle  poussée  d'endocardite  qu'une 
lésiüQ  valvulaire  chronique,  latente  jusque-Ifi.  se  Irouve  mise  en  lumièi'e  par 
l'éclosion  brusque  de  troubles  fonctionnels  plus  intenses. 

Quanl  A  la  localisation  précisc  des  lésions  de  l'endocardile  aiguJ',  si  elle  est 
A  peil  prés  impossible  lorsqu'il  s'agit  d'une  endocardilc  pariëtale,  clle  devient 
au  contraire  relativemenl  facüe  pour  l'endocardite  valvulaire.  Lorsqne  Taltérn- 

(')PoTAi)t.  Communie,  o  ra  (P.  Déccmljrc  ISHÜ. 
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tion  des  bruils  cardiaques  (assourdissemenl  du  claquement  valvulaire  ou 
soufflé)  présente  son  maximum  aux  foyers  d'auscultalion  de  la  pointe,  on  se 
trouve  en  présence  d*une  endocardite  des  valvules  auriculo-venlriculaires  : 
elle  siège  sur  la  mitrale  quand  ce  maximum  est  per^u  h  la  pointe  méme;  sur 
la  tricuspide  s'il  est  plus  manifeste  vers  la  base  de  l'appendice  xiphoïde.  Pré- 
dominante  ix  la  base  du  coeur,  cetle  altération  des  bruits  révèle  unc  endocar- 
dite des  valvules  sigmoïdes  :  au  niveau  du  second  espace  intercostal  droit, 
c'est  l'aorte  qui  est  inléressée;  au  niveau  du  deuxième  espace  gauche,  c'cst 
Tartère  pulmonaire. 

La  détermination  du  temps  ne  demande  k  être  précisée  que  s'il  s'agit  dun 
bruit  de  soufflé;  en  efTet,  Tassourdissement  du  claquement  valvulaire  est  en 
corrélation  forcée  avec  Ie  moment  du  choc  des  valvules  et  son  foyer  de  per- 
ception  normale  :  systolique  h  la  pointe  et  diastolique  h  la  base. 

Quant  au  soufflé  valvulaire,  son  rythme  indique  Ic  mode  particulier  du 
troublc  apporlé  par  Tendocardite  dans  la  circulation  intra-cardiaque  :  aux 
foyers  d'auscultation  de  la  pointe  Ie  soufflé  systolique  révèle  l'insuffisance  val- 
vulaire, Ie  soufflé  diastolique  ou  présystolique,  la  diminution  du  diamètre  des 
orifices  auriculo-ventriculaires ;  aux  foyers  de  la  base,  Ie  soufflé  diastolique 
traduit  Tinsuffisance  des  sigmoïdes,  Ie  soufflé  systolique,  la  sténose  des  orifices. 
D'ailleurs,  nous  aurons  k  revenir  sur  ces  proposilions  k  propos  des  lésions  ori- 
ficielles  et  valvulaires  de  Tendocardite  chronique,  et  les  détails  que  comporte 
cetle  étude  trouveront  mieux  leur  place  k  ce  moment. 

Le  diagnostic  étiologique  se  trouve  implicitement  compris  dans  l'étude  que 
nous  avons  faite  des  causes  et  de  Ia  pathogénie  de  cctte  forme  d'endocardite. 


D.   ENDOCARDITES  INFECTANTES,   NÉCROTIQUES. 

Modes  de  début.  —  Plus  encore  que  dans  la  forme  précédente,  les  débuts 
de  l'endocardite  infcctante  sont  insidieux  et  revOtent  des  allures  variables  sui- 
vant  les  diverses  conditions  qui  président  au  développement  de  la  détermina- 
tion cardiaque.  On  ne  saurait  donc  consacrer  a  cetle  phase  de  la  maladie  unc 
description  d*ensemblc,  mais  on  peut,  en  tenant  compte  des  notions  éliolo- 
giques,  réparlir  les  faits  en  quatre  groupes  principaux. 

Tantót,  et  c'est  le  cas  le  plus  rare,  Fendocardile  infectante  frappe  un  sujet 
jusque-lè  en  parfait  état  de  santé,  s'annoncant  par  des  phénomènes  généraux 
graves,  un  mouvement  fébrile  d'allures  irrégulières,  une  pros  tra  tion  considé- 
rable  des  forces,  et  des  troubles  cardio-vasculaires  plus  ou  moins  marqués. 

Tantót,  au  contraire,  c'est  au  cours  d'un  état  morbide  préexistant,  et  dés 
lors  les  symptómes  propres  è  l'endocardile  se  confondent  en  partie  avec  ceux 
de  la  maladie  première.  S'il  s'agit  d'un  sujet  cacheclique,  d'un  débilité  en  état 
de  misère  physiologique,  les  phénomènes  cardiaques,  ordinairement  pcu  mani- 
fesles,  passent  tout  d'abord  inaperQus  au  milieu  du  cortège  des  accidents  géné- 
raux dont  la  recrudescence  demeure  alors  inexpliquée  ou  rc^oil  une  interpré- 
tation  inexacte.  Si  l'on  est  en  présence  d'une  afl*ection  caractérisée,  d'un 
rhumatisme  fébrile,  d'une  fièvre  éruptive,  d'une  pyrexie  infeclieusc,  etc,  la 
complication  cardiaque  s'accompagne  d'une  ascension  thermiquc,  avec  état 
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(1  adj'namic  rapide,  de  frissons  ou  de  sueurs  paroxystiques,  de  petilesse  et 
fréquence  du  pouls,  et  bien  souvent  les  accidents  cardiaques  passent  au 
second  plan  tant  qu'ils  n'ont  pas  acquis  une  intensité  qui  force  Tattenlion. 

Dans  un  dernier  groupe  enfin,  Tendocardite  infectante  s'annonce,  au  cours 
d'une  cardiopathie  ancienne,  par  une  aggravation  insolite  des  signes  fonetion- 
nels  el  objectifs,  k  laquelle  l'intensité  des  phénomènes  généraux  vient  dès  ce 
moment  donner  sa  véritable  signification. 

L'esprit  du  clinicien  doit  donc  ólre  toujours  tenu  en  éveil  dans  des  circon- 
slances  semblables  :  il  doit  songer  k  la  possibilité  du  début  d'une  endocardite 
infectante,  diriger  ses  recherches  dans  ce  sens  pour  en  déceler  les  symptómes 
confirmatifs  et  déterminer,  sil  est  possible,  la  porto  d'cntrée  du  germe  infec- 
tieux  el  la  nature  de  cetle  infection. 

Période  d*état.  —  L'évolution  de  l'endocardite  infectante  comporte  des 
symptómes  locaux  et  des  symptómes  généraux.  Ces  derniers  présentent  un 
intërét  tout  particulier  en  ce  qu'ils  impriment  k  Ia  maladic  son  cachet  spécial 
et  lui  assignent  ses  formes  cliniques ;  les  signes  locaux,  bien  que  moins  carac- 
téristiques  et  en  partie  analogues  k  ceux  de  l'endocardite  simple,  constituent 
néanmoins  Ia  signature  de  la  lésion  endocardiaque  et  présentent  certaines  par- 
ticularités  qui  sont  bien  souvent  d'un  précieux  appui  pour  Ie  diagnostic. 

Symptómes  locaux.  —  lis  n'offrenl,  en  eux-mêmes,  rien  de  bien  typique; 
cependant  on  peut  assez  souvent  tirer  d'utiles  renseignements  de  l'évolution 
des  signes  stéthoscopiques  envisagés  dans  leur  ensemble. 

Tantót  les  symptómes  locaux  sont  peu  accusés  et  réclament  un  examen 
attentif ;  tanlót  ils  revêtent  une  intensité  suffisante  pour  attirer  du  cólé  du  coeur 
les  recherches  du  médecin.  Ce  sont,  d'ailleurs,  les  mêmes  symptómes  que  dans 
toute  endocardite  aigui^ :  gêne  etangoisse  précordiale,  oppression,  palpitations 
pénibles  ou  douloureuses,  choc  violent  de  la  pointe;  dans  ccrlains  cas,  irrégu- 
larités  du  rylhme  cardiaque,  afTaiblissement  rapide  de  Timpulsion  précordiale, 
tendance  syncopale,  etc. 

L'assourdissement  des  claquemenls  valvulaires  est  ordinairement  assez 
transitoire  et  Tauscultation  révèle  rapidemenl  l'existence  de  bruits  de  soufflé, 
plus  fréquents  peut-élrc  au  foyer  mitral  qu'au  niveau  de  Taorte.  Parfois,  les 
souffles  semblent  se  localiser  d'emblée  ou  préJominer  dans  les  foyers  d'auscul- 
tation  de  la  tricuspide  ou  de  l'artère  pulmonaire;  des  fails  analogues  d'endo- 
cardite  ulcéro-végélanle  du  cocur  droit  onl  été  rapporlés  par  Raymond(*), 
Combemale  (*),  Chaplin(-),  Clarke(*),  H.  Huchardct  LieiTring  (*). 

Ces  souffles  sont  tantót  doux,  légers,  tanlót  vihrants,  rudes,  musicaux;  mais 
ce  qu'ils  ofl'rent  de  plus  caractéristique  c'est  leur  variabilité  fréquemmenl 
observée  d'un  jour  a  Tautrc.  Tous  les  auteurs  s'accordent  k  signaler  ces  allures 
des  bruits  stéthoscopiques  dans  l'endocardite  infectante  :  un  soufflé  pergu  la 
veille  peut  avoir  disparu  Ie  jour  suivant;  syslolique  pendant  un  tcmps  plus  ou 
moins  long,  il  peut  étre  brusquement  remplacé  par  un  soufflé  diastolique;  son 

r«)  Rayiiond,  Cliniq,  médic.  de  VHótel-Dieu,  1883. 

(*)  CoMBEMALE,  BuUet.  méd.  du  ^ord^  juin  1800. 

(')  CiiAPLiN,  Pathol.  Society  de  Londres,  janvier  1802. 

(*)  Clarke,  Palhol.  Society  de Londves,  novembre  1802. 

(•)  HucHARD  et  LiEFFRiNG,  Soc  méd,  des  hopit.,  décembre  1802. 
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timbre,  son  intensilé  se  modiflent  parfois  avee  une  surprenanle  rapidilé.  Ces 
cbangemenls  successifs,  dont  «  une  observalion  altenlive  et  souvent  répéléc 
peut  parfois  suivre  Ie  progrès  d'un  jour  k  Tautre  »  (Cbarcot  et  Vulpian),  sont 
rindice  des  altéralions  progressives  des  valvules,  de  leur  destruclion  parliclle, 
de  leur  perforalion,  ou  de  la  rupture  des  cordagcs  qui  les  sous-lendent;  aussi 
doivenl-ils  ótre  considérés  comme  un  signe  important  de  celle  forme  d'endo- 
cardite. 

Symptömes  généranx.  —  Bien  plus  importants  que  les  précédenls,  ce  sonl 
eux  qui  donnent  è  Taffection  son  caraclère  propre,  et  fixent  ses  formes  cli- 
niques  :  on  décril  ainsi  deux  formes  principales,  typhoïdique  et  pt/oliémique, 
auxquelles  on  pourrait  ajouter  les  formes  méningitique  et  cardiaque. 

a.  Foiime  typhoïde.  —  Fréquemment  annoncée  par  un  frisson  unique,  avec 
céphalalgie,  prostralion  des  forces  el  courbalure  générale,  cllc  s'accompagne 
d'eróblée  d'une  tempera ture  élevéc  dont  les  maxima  attcignent  40,  4!  degrés 
et  même  davantage,  avec  des  rémissions  tres  irrégulières  et  souvent  peu 
marquées,  sans  type  déflni.  Le  pouls,  fort  et  rapide  pendant  les  premiers  jours, 
oscillant  entre  les  chiffres  de  i'2S  k  150,  présente  parfois  des  inégalilés  ou  des 
intermittences ;  souvent  il  ne  tarde  pas  è  se  ralentir  eta  retombcr  aux  cnvirons 
de  80  pulsations.  Il  devient  alors  faible  et  irregulier. 

L*état  général  rappelle  celui  des  typhoïdiques  :  accablement,  bébétude, 
adynamie  profonde;  parfois  agitalion,  insomnie,  délire  tanlöt  calme,  tantót 
violent  et  simulant  la  manie  aiguö  (Westphall) ;  parfois  état  de  stupeur,  de 
somnolence  invincible  aboutissant  au  coma.  Lalangue  sèche,  rouge  è  la  pointe, 
devient  fuligineuse,  rótie,  les  lèvres  se  fendillent  et  se  recouvrent  de  croütes, 
les  narines  sont  pulvérulentes;  la  soif  est  intense,  Tanorexie  complete. 

Il  existe  du  ballonnement  du  ventrc,  une  diarrhée  fétide,  abondantc,  parfois 
mélangée  de  sang,  symptomatique  des  ulcérations  intestinales  produitcs  par 
les  embolies  des  arlères  mésentériques.  Trousseau  a  décrit  un  vérilablc  ctat 
cholériforme. 

On  observe  presque  toujours  l'augmentalion  du  volume  de  la  ratc,  pliéno- 
mène  d'ordre  infectieux,  comme  Talbuminurie  qui  est  également  frequente; 
dans  certains  cas,  les  infarclus  rénaux  et  spléniques  contribuent  a  la  produc- 
tion de  ces  deux  symptómes. 

Enfin,  il  existe  des  phénomènes  de  bronchite  avec  toux,  dyspnée,  expecto- 
ration  parfois  sanguinolente,  et  Tauscultation  révèle  des  rüles  muqueux,  sibi- 
lants,  OU  même  quelquc  lésion  pleuro-pulmonaire. 

On  a  signalé  des  sueurs  abondanles  avec  production  de  sudamina,  et  aussi 
quelques  faits  de  taches  rosées  lenticulaires  (Lancereaux).  Les  éruplions 
cutanées  d'ordre  infectieux,  telles  qu'érylhèmes  papuleux,  rubéoliqucs,  scar- 
latiniformes,  pemphigoïdes,  nc  sont  pas  Irès  rares  au  niveau  du  tronc  et  des 
membres;  le  purpura  a  été  noté  par  Henrot,  Chaplin,  O'Carrol('),  Hutinel, 
Claisse(*),  Bonncau  (^),  etc.  Dans  le  casrapporté  parClaisse,  il  a  pu  démontrer 
Torigine  emboliquc  de  ce  purpura  et  la  présence  de  pneumocoqucs  au  niveau 
de  Tendocarde  et  des  taches  purpuriqucs  cutanées. 

(*)  0'Carrol,  Dublin  Joum»  of  med.  Sciences,  septcmbrc  1891 

(*)  Claisse,  Arch.  de  mcd,  experiment,  et  d'anal.  palh.,  1"  mai  1891. 

('j  BoNNEAU,  Société  anatomique,  décembre  1892. 


EXnOCAnDITE. 


187 


Otilre  les  i-nibolies  des  vaisseaux  ilu  detme  nuxqiiclles  (in  a  <lès  lunglenips 
allribuü  IcH  manifesLations  i^riiplives,  des  accidenU  divers  peiiverl  ètre  pro- 
duils  par  Ia  formalion  d'enibolies  de  volume  variablc  dans  les  arlèi-eR  viscérales 
OU  dans  celles  des  membres;  elles  sonl,  d'ailleurs,  plus  communémenL  obser- 
vées  dans  la  formc  pyohémitjuo, 

II.  Forme  pyohêrnique.  —  Comme  dans  Tinfection  purulenle  Iraumalique  ou 

sponlan^e,  dont   elle  reproduit  assez   e\aclement    Ie   lableau    clinique.  elle 

<   dëbule  par  des  frissons  mulliplcs  rëpétés  pendant  plusicurs  jours  h  des  inlcr- 

'  valles  irréguliers:  dans  (juelques  cas  cependantleur  pt^riodicilö  rappelle  mani- 

I  festemenl  celle  des  acci^s  palusires  et  la  ressemblaocc  se  coniplèle  par  la  suc- 

l  Cesaion  d'un  stade  de  chalcur  et  d'un  slailc  de  sueurs  abondanles.  La  fièvre 

esl  intense,  dépasse  souvent  ^l",  el  présenle  les  allures  pyohémii|ues  consistant 

>  dans  de  grandes  oscillations  journalières.  avec  écaii  de  deux  et  trois  degrés 

entre  les  minima  el  Ica  maxima  successirs. 

Le  ponls,  forl  el  parfois  bondissant  ati  dëbut,  atteint  une  Wquenee  de  130  k 
140,  el  jusqu'6  IliO  pulsalions,  ainsi  que  l'a  observé  tlérard.  Souvent  irregulier. 
OU  cnlrecoupé  d'interraitlences  périodiques,  il  suit  asscz  exaclemenl  la  marche 
de  la  température,  A  une  période  plus  avancée,  tl  devienl  faible  el  se  ralentil, 
lout  en  demeurant  irregulier  etinégal, 

Le  facies  des  maladcs  olTre  une  allération  manifeste ;  la  peau,  pflle,  jau- 
ndtre,  décoloréc,  prend  une  teinte  lerreuse  parfois  subiclérique.  Il  exisLe  mdmo 
assez  fréquemment  de  licL^rc  vérilable,  qui  peut  dans  quelques  cas  présenter 
nne  inlensitti  de  cotoration  toul  analogue  Éi  celle  de  riclère  grave  par  alrophie 
aiguü  du  foie  (Lancereaux,  Luys,  Frerichs,  Virchow).  La  confusioD  est  d'ail- 
leurs rendue  plus  facile  encore  par  la  douleur  vive  du  foie,  les  phénomènes 
alaso-adynamiques  et  la  producLion  d'hémorrhagics  par  dkerses  voies :  aussi 
a-t-on  pu  altribncr  b  tori  è  riclère  grave.  selon  C.harcol  el  Vulpian,  un  certain 
nombre  de  fails  ressortissant  k  l'cndocardite  infectante  pyohémtque. 

En  pareillc  circonslance,  les  aceidenls  hépatiques  et  riclère  relèvenl  directe- 
menl  d'infarclus  du  foie,  el  l'on  a  signalé  l'airophie  jaunc  aiguj'  comme  con- 
séquencc  d'une  embolic  de  l'artére  hépalique,  ou  d'cmbolies  capiliaires  multi- 
ples  dans  ses  ramiGcaliuns  Icrminales  (Virehow,  Oppolzer). 

Ce  n'csl  la  du  resle  qu'un  caa  particulier  du  processus  embolique  si  fréquem- 
ment observé  dans  Tévolution  des  endocardiles  infcctantes  et  surloul  de  leur 
forme  pyohêrnique ;  les  infa^rtus  cl  les  abces  métastaliques,  résullant  du  ti-ans- 
port  de  parcelles  migratrices  allant  dissémincr  Ie  microorganismc  infeclicux, 
se  produisent  tanlöt  au  sein  des  différents  vtscëres,  lanlöl  dans  les  arlèrcs  des 
membres  ou  des  Légnments.  Suivanl  leur  nomhi-c  ou  leur  localisation,  ils  don- 
ncnt  licu  aux  accident»  les  plus  variables  et  peuvent  élre  parfois  la  cause 
directe  de  la  morl. 

Les  infarcius  pulmonaires  se  révèlent  par  nne  dyspnéo  donloureuse,  accom- 
pagni^e  de  loux,  d'cxpectoration  spumcuse,  filante,  el  souvent  leinlée  de  sang. 
et  par  les  signes  sléthoscopiques  d'une  bronchile  ou  d'une  broncho-pneumonie 
k  foyers  dissémin<5si  outrc  l'exislence  de  röles  assez  fins,  un  peul  couslater.  par 
places,  de  la  submatilé,  et  mëmc  du  souftle  bronchïque  signalé  par  Lance- 
refiux. 
Les  douleurs  lombaires,  l'albuminurie,  parfois  rhématurie  indiquent  la  pro- 
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duciion  AHnfarctus  rénaux;  la  tuméfaction  douloureuse  de   la    rale,     celle 
(ï  in  f  ar  dus  spléniques, 

Uemboliemésentérique,  décritcpar  Jaccoud,  détermine  des  ulcérations  inles- 
linales  accompagnées  de  mélsena,  de  diarrhée,  et  parfois  de  véritables  hémor- 
rhagies  ;  ces  ulcérations  présentent  des  caractères  qui  permettent  de  les  diffé- 
rencier  de  celles  de  la  dothiénentérie  comme  nous  Ie  verrons  a  propos  du 
diagnoslic. 

Dans  certains  cas,  des  attaques  apoplectiformes,  Taphasie  (Boursier),  Thémi- 
plégie,  OU  même  la  mort  rapide  viennent  traduire  la  production  d'embolies  céré- 
brales,  dans  les  sylviennes  (Sharkey),  ou  dans  Ie  tronc  basilaire  (Duret,  Leyden, 
Golscheider  (*));  Maurice  Raynaud  a  observé  deux  faits  d'infarctus  du  centre 
ovale  absolument  silencieux. 

La  perte  brusque  de  la  vue  (de  Graefe,  Liebreicht),  ou  des  suppurations 
oculaires  (Lancereaux,  Virchow)  ont  été  la  conséquence  d'infarctus  dans  les 
arlères  de  foeil. 

Les  embolies  cutanées  sont  Torigine  d*un  certain  nombre  de  manifestations 
d'apparence  éruptive  eten  particulier  du  purpura  (voy.  plushaut,  p.  186). 

Enfin  O'Carrol  (•)  a  signalé  Yembolie  coronaire  avcc  mort  rapide  ;  et  Potain 
et  Barié  ont  observé  k  Thópital  Necker,  en  1879,  un  fait  exceptionnel  (ïembolie 
de  Vaorte  avec  paraplégie  et  gangrène  des  orteils  et  des  talons ;  la  malade 
succomba  au  bout  de  pcu  de  jours. 

Au  niveau  des  membres,  les  abces  métaslatiques  des  articulations  ne  sont  pas 
rares;  et  Ton  a  mentionné  è  diverses  reprises  des  embolies  dans  Yaooillaire,  la 
poplitée^  la  radiale,  etc,  suivies  de  la  suppression  des  battements  artériels, 
avec  douleur  intense,  refroidissement  et  insensibilité  d'un  trongon  du  membre, 
enfin  cyanose  et  gangrène  sèche,  remontant  k  une  hauteur  variable. 

Rappelons,  avec  Barié,  que  si  des  hémorrhagies  diverses,  épistaxis,  héma- 
turie,  hémorrhagie  intestinale  ou  pulmonaire,  peuvent  élre  la  conséquence 
d'accidents  emboliques,  dans  d'autrcs  circonstances  elles  ne  sont  que  la  mani- 
festation  de  l'état  infectieux,  et  des  modifications  profondes  dans  la  constitu- 
tion  du  milieu  intérieur. 

c.  Foi^me  méningiiique.  —  Individualisée  surtout  par  Osler,  elle  ne  serait  en 
réalité  qu'une  variété  du  typhus  endocardiaque  avec  prédominance  d'accidenls 
cérébro-spinaux,  simulant  les  allures  de  la  méningite  cérébro-spinale :  céphalalgie 
et  rachialgie  violentes,  raideur  de  la  nuque,  délire,  carphologie,  phénomènes 
ataxiques  ou  convulsifs,  crampes  et  contractures;  parfois  des  troubles  oculo- 
pupillaires,  du  strabisme,  des  vomissements  répétés.  Enfin  la  mort  rapide,  pré- 
cédée  oti  non  de  coma.  C'est  dans  des  cas  de  ce  genre  que  Haberson,  Osler, 
Homolle,  Netter  ont  constaté  des  lésions  fibrino-purulenlcs  disséminéessurles 
méninges  cérébro-spinales.  Cette  méningite  n*est  pas  rare  au  cours  de  Tendo- 
cardite  infectante  pneumoniquc  et  l'on  retrouve  Ie  pneumocoque  dans  les  exsu- 
dats  méninges  (Netter,  Weichselbaum) ;  dans  un  cas  dü  k  Klippfel,  G.  Lion  (*) 
a  constaté  de  nombreux  diplocoques  dans  Ie  pus  méningé. 

Le  micro-organisme  décrit  par  Gilbert  et  Lion  semble  déterminer  des  lésions 

('}  Golscheider,  Soc.  de  méd,  int,  Berlin,  mai  1891. 
(•)  0'Carrol,  loc.  cit. 
')  G.  Lion,  loc,  cit. 
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analogues  des  méninges,  ainsi  que  Tont  démontré  plusieurs  expériences  d'ino- 
culaüon  au  lapin. 

d.  Forme  cardiaque.  —  EUe  est  constituée  par  la  prédominance  des  accidenls 
d'orig^ne  cardiaque  sur  les  phénomènes  fébriles  ou  infectieux  généraux,  qui 
resteni  peumarqués.  Les  douleurs  précordiales,  la  dyspnée  allant  jusqu*a  Tor- 
tbopnée,  les  palpiiaiions,  les  troubles  du  rythme  cardio-pulmonaire  sont  des 
plus  manifestes,  et  correspondent  ordinairement  au  développement  de  végéta- 
tions  endocardiaques  tres  considérables,  véritables  polypes  du  ccBur. 

On  a  ienté,  dans  ces  dernicrs  lemps,  d'esquisser  une  description  clinique 
des  formes  de  Tendocardite  infeciante  propres  k  chacun  des  micro -organismes 
qui  peuveni  en  étre  la  cause ;  une  spécialisation  semblable  est  tout  au  moins 
prématurée,  et  ne  saurait  avoir  grande  chance  de  représenter  la  réalité  des 
faits  si  Ton  tient  compte  des  associations  microbiennes  et  des  infections  secon- 
daires  dont  Ie  róle'  prend  chaque  jour  plus  d'importance.  Tout  au  plus  doit-on 
regarder  comme  établi  que  la  forme  typhoïde  est  plus  spéciale  aux  infections 
pneumococciques,  et  que  les  embolies  sont  alors  moins  fréquentes  (Netter), 
tandis  qu'aux  streptocoques  et  aux  staphylocoques  appartient  plus  particuliè- 
rementla  forme  pyohémique  (Jaccoud). 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Presque  constamment,  quelle 
que  soit  la  forme  clinique  de  Tendocardite  infectante ,  elle  se  termine  par  la 
mort;  cependant  il  existe  un  certain  nombre  de  cas,  en  particulier  d*endocar- 
dite  pneumococcique  (Netter),  dans  lesquels  on  a  vu  la  guérison  survenir 
après  une  durée  plus  ou  moins  longue. 

L'évolution  des  accidents  est  plus  rapide  dans  la  forme  pyohémique;  la  ter- 
minaison  fatale  survient  alors  en  moyenne  du  huitième  au  quinzième  jour. 
Osler  aurait  observé  une  survie  exceptionnelle  de  deux  et  Irois  mois. 

Celte  marche  prolongée  est  moins  rare  dans  la  forme  typhoïde,  et  la  mort 
peut,  en  pareil  cas,  ne  survenir  qu'au  bout  de  plusieurs  semaines  (Friedreich, 
Pepper),  après  des  altematives  de  rémissions  et  de  rechutes.  Elie  peut,  d*ail- 
leurs,  se  produire  dés  Ie  troisième  jour  (Eberth)ou  du  cinquième  au  huitième. 

On  a  signalé  la  durée  relativement  longue  de  lendocardite  due  au  bacillus 
endocarditü  g}nseiis  (Netter)  :  dans  un  cas  la  mort  a  tardé  jusqu'èi  la  fin  de  la 
dixième  semaine  (Jaccoud).  La  durée  de  cinq  mois  a  été  observée  dans  un  cas 
relevant  d'un  bacille  immobile  et  fétide  isolé  par  Laffitle.  Enfm ,  Luzet  et 
Ettlinger  ont  nolé  une  survie  de  deux  mois,  el  même  de  cinq  mois,  dans  des 
faits  d'endocardite  puerpérale. 

Dans  les  cas  exceptionnels  oü  la  maladie  se  termine  par  la  guérison,  Ie  sujet 
reste  porteur  de  lésions  chroniques  valvulaires.  Quand  la  mort  survient,  elle 
peut  être  amenée  par  des  accidents  emboliqucs,  par  une  complication  d'ordre 
variable,  ou  plus  ordinairement  par  les  progrès  de  l'infection  générale  aboutis- 
sant  au  collapsus  cardiaque  avec  adynamie  profonde  et  coma  terminal. 

Complications.  —  Eliesn'ont  rien  de  bien  spécial  è  cette  forme  deTendo- 
cardite,  et  nous  les  avons  déjè  mentionnées  k  propos  de  Tendocardite  infec- 
tieuse  dite  simple.  Elles  représenlent  des  localisations  contingentes  du  germe 
morbide,  et  n^offrent  k  signaler  qu'une  tendance  plus  accentuée  vers  la  puru- 
lence,  surtout  lorsqu'elles  accompagnent  la  forme  pyohémique  de  Tendo- 
cardite. 
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Les  complications  broncho-pulmonaires  et  pleuréliques  peuvenl,  d'ailleurs, 
en  pareil  cas,  être  une  conséquence  directe  des  embolies  d'originc  cardiaque 
et  des  infarctus  pulmonaires  qui  en  sont  Ie  résultat. 

La  myocardile,  assez  constante,  mais  d'intensité  variablCy  se  révèle  par  Ie 
corlège  des  signes  de  la  parésie  et  dti  collapsus  cardiaque ;  elle  peut  6tre  cause 
de  la  mort  par  syncope  ou  rupture  du  coeur. 

L*aorlite  ulcéreuse,  constituée  par  Textension  k  l'aorte  du  processus  infec- 
lieux  nécrotique  de  l'endocarde,  offre  des  symptómes  tout  semblables  k  ceux 
de  Tendocardite  (Leudet);  mais  elle  so  manifeste  parfois  par  des  crises  de  dou- 
leurs  aortiques  k  forme  pseudo-angineuses,  irradiées  dans  Ie  dos  et  les  épaules, 
OU  même  par  des  acces  de  véritable  angor  pectoris  qui  pcrmettront  de  soup- 
Qonner  son  existence.  Dans  quclques  cas  on  pourra  reconnaltre  une  dilatation 
appréciable  de  la  première  portion  du  vaisseau. 

Diagnostic.  —  L'endocardite  infectante  demeure  souvent  méconnue  et  Ie 
diagnostic  s'égare,  faute  d'un  examen  cardiaque  suffisant  ou  de  signes  mani- 
festes  de  cardiopathie,  sur  une  des  nombreuses  maladies  infectieuses  d'allures 
typhoïdiques  ou  pyohémiques  <lont  les  phénomènes  généraux  offrent  une  ana- 
logie si  frappante  avec  ceux  de  Tendocardite  maligne. 

D'oü  résulte  Tabsolue  nécessité,  surtout  dans  les  états  typhoïdes  pouvant 
próler  au  doute,  de  pratiquer  journellement  un  examen  minutieux  du  coeur  : 
dans  nombre  de  cas,  les  signes  de  cardiopathie  seront  suffisamment  marqués 
pour  lever  toule  incertitude;  dans  d'autres,  bien  que  peu  accentués,  ilsdevront 
tenir  Tobservateur  en  éveil,  et  souvent,  au  bout  de  peu  de  jours,  leur  aggrava- 
tion  OU  leurs  modificotions  successives  viendront  confirmer  ses  soup^ons. 
Dans  quelques  faits,  il  est  vrai,  Texamen  cardiaque  demeurera  objectivement 
négatif,  mais  on  devra  se  souvenir  que  cette  absence  de  signes  stéthosco- 
piques  ne  saurait,  par  elle  seule,  infirmer  l'hypothèse  d'une  endocardite  infec- 
tante que  les  allures  particulières  des  accidents  généraux  rendraient  vrai- 
semblable. 

D'autre  part,  on  devra  tenir  compte  des  anamnestiques,  des  circonstances 
dans  lesquelles  la  maladie  a  fait  son  apparition.  des  conditions  étiologiques 
ayant  présidé  k  son  développement;  enfin  Texamen  du  sang  pratiqué  pendant 
la  vie  pourra  mettre  en  évidence  certains  micro-organismes,  dont  la  culture  et 
rinoculation  aux  animaux  permettront  de  reproduirc  expérimentalement  les 
lésions  de  Tendocardite  ulcéro-végétanle.  Nous  avons  vu  que  ce  genre  de 
preuve  a  pu  être  foumi  par  divers  observateurs. 

Quoi  qu*il  en  soit,  on  devra  s'efforcer  de  diflférencier  par  Tensemble  des  phé- 
nomènes cliniques  Tendocardile  infectante  des  afTections  qui  la  peuvent 
simuler,  en  admettant  que  les  signes  de  cardiopathie  dcmeurent  incertains  ou 
fassent  défaut. 

En  première  ligne,  c'est  avec  la  pèore  typ/ioïde  que  la  confusion  a  été  Ie  plus 
souvent  commise.  A  celle-ci  appartiennent  les  épistaxis,  la  douleur  de  la  fosse 
iliaque  droile,  la  diarrhée  ordinairement  plus  précoce,  les  taches  rosées  lenti- 
culaires  qui  sont  exceptionnelles  dans  Tendocardite  typhoïde,  la  couleur  sau- 
monée  des  selles,  les  réiles  sibilants  sans  autres  signes  de  lésion  broncho-pul- 
monaire,  Ic  peu  de  fréquence  relative  du  pouls,  et  les  allures  bien  connues  de 
la  courbe  thcrmique.  Enfin,  les  conditions  d'ége,  de  non-acclimatement  dans 
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un  milieu  oii  la  dothiénenlérie  est  endëmiquc,  la  connaissance  de  rhabitat 
dans  un  foyer  d'épidémie,  les  rcnseignemenls  sur  Teau  de  boisson,  pourronl 
encore  contribucr  k  fixer  Ie  diagnoslic. 

Ajoutons  que  si  Ie  diagnoslic  est  resté  flottant  jusqu'è  Ia  mort  du  sujet, 
Texamen  nécroscopiquc  montrera  parfois,  outre  les  altéralions  endocardiaques, 
des  ulcérations  inlestinales  k  type  spécial  dans  Tcndocardite  infectante  accom- 
pagnée  d*embolies  mésentériques  :  elles  sont  arrondies,  non  localisées  dans  la 
dernière  portion  de  Tinteslin  grêle,  elles  n'ont  pas  de  relation  direcle  avec  les 
plaques  de  Peyer  et  ne  sont  pas  siluées  sur  Ie  bord  opposé  au  mésentère;  elles 
ne  sont  pas  taillées  a  pic,  sont  enlourées  d'une  zone  congestive  intense  el  pré- 
senient  unc  coloration  grisütre,  sanieuse  avec  poinlillé  rouge.  L*absence  du 
bacille  d'Eberth  dans  les  selles  plaidcrnit  en  faveur  de  Tendocardile  infectante. 

La  tuberculose  miliaire  aiguë,  plus  difficilc  encore  peut-6tre  k  différencier 
en  Tabsence  de  signes  stéthoscopiqucs  cardiaques,  sera  rendue  probable  par 
les  antécédents  hérédilaires  ou  personnels,  par  1'absence  de  phénomènes  abdo- 
minaux,  par  Thyperesthésie  thoracique,  par  la  dyspnée  disproportionnée  avec 
labsence  ou  Ie  peu  d'intensité  des  signes  d'auscultation  pulmonaire,  par  la 
prédominance  de  ces  signes,  lorsqu'ils  existent,  vers  les  sommets  du  poumon; 
quelquefois  par  Ie  développement  d*accidents  pleuraux  non  accompagnés  ou 
précédés  des  signes  d'infarctus  qu'on  rencontre  au  cours  de  Tendocardite. 

Quant  aux  iclères  graves,  ils  pourront  ótre  distingués  des  formes  ictériques 
de  Tendocardite  infectante  par  la  connaissance  d'une  aflfection  hépatique  anté- 
rieure,  par  Tintensité  de  Tictère,  la  prédominance  des  hémorrhagies  multiples, 
du  délire,  par  Tatrophie  souvent  rapide  et  tres  marquée  du  foie,  qui  est  rare 
dans  Tendocardite  oü  s'observent  surtout  Tinfarclus  et  la  tuméfaction 
hépatique. 

Enfin,  les  diverses  modalités  de  Vinfeciion  pu7*ulente,  résultant  d'une  plaie 
suppurante,  d*une  infection  puerpérale,  d'un  abces  profond,  d'une  périostite 
phlegmoneuse,  etc,  ne  sauraient  guère  6tre  différenciées  de  Tendocardite 
pyohémique  que  par  les  signes  d  auscultation  cardiaque;  la  cardiopathie  ne 
représentant,  en  pareille  circonstance,  qu'une  détermination  particuliere  de 
rinfcction  générale,  de  nature  identique  dans  les  deux  cas. 

On  pourrait  difficilement  éviter,  lorsque  les  signes  cardiaques  font  défaut, 
la  confusion  de  la  forme  méningilique  de  l'endocardite  avec  la  méningite 
cérébro-^pinale,  et  Barié  fait  remarquer  avec  raison  que,  dans  les  fails  de  ce 
genre  jusqu'ici  connus,  Ie  diagnoslic  n'a  été  porlé  qu'a  l'autopsie. 

Ajoutons  que,  dans  les  cas  douteux,  quel  que  soit  Ie  syndrome  clinique  en 
présence  duquel  on  hésite,  la  production  d'infarctus  viscéraux  ou  d'embolies 
artérielles  fournira  un  important  element  de  diagnostic  en  faveur  de  Tendocar- 
dite  :  Tauscultation  altentive  et  répétée  du  coeur  viendra  souvent  alors  apporter 
la  cerlitude  en  révélant,  plus  ou  moins  tól,  les  signes  de  la  cardiopathie 
jusque-lè  silencieuse. 

C.  ENDOCARDITE    ClIROMQUE. 

EUe  ne  saurail  ólre  Tobjet  d'une  descriplion  symptomaiologique  qu'autant 
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qu'ellc  se  révèlc  par  les  signes  des  altéraiions  d'orifice  ou  des  lésions  val  vu - 
laires  qui  en  sont  la  conséquence  ordinaire;  lorsqu'elle  est  pariélale  et  respec.te 
les  valvules  elle  demeure  forcément  méconnue.  Aussi  l'étudc  clinique  de  cetlo 
forme  d'endocardite  est-elle  inséparable  de  celle  des  lésions  valvulaires,  qui 
trouvera  sa  place  dans  Ie  chapitre  suivant. 


TRAITEHENT 

Nous  insisterons  peu  sur  Ie  traitement  prophylactique,  qui  semble  n'avoir 
donné  jusqu'ici  que  des  résultats  négatifs  :  rinsuccès  des  alcalins  h  haute  dose 
sur  lesquels  on  avait  fondé  des  espérances  pour  parer  au  développement  des 
déterminations  endocardiaques  ebez  les  rhumatisants,  est  sufflsamment  établi 
pour  ne  laisser  k  ce  sujet  aucune  prise  au  doute;  quant  au  salicylate  de 
soude,  en  diminuant  la  longueur  et  la  durée  du  rhumatisme,  il  permet  sans  ^ 
doute  d'écarter  dans  une  cerlaine  mesure  Ie  danger  de  la  détermination  rhu- 
matismale  sur  Tendocarde. 

Lorsque  rendocarditefaitsonapparition,ondoit  recourir,  pour  la  combattre, 
aux  topiques  locaux  et  aux  agents  thérapeutiques  généraux. 

A.  Traitement  locaL  —  En  dépit  des  assertions  d'un  cerlain  nombre  d'au- 
leurs  contemporains,  les  antiphlogistiques  ou  les  révulsifs  locaux  seront  utile- 
ment  mis  en  oeuvre,  et  s'ils  n'ont  pas  une  action  directe  sur  l'élément  microbien 
pathogène,  ils  peuvent  du  moins  modifier  efficacement  les  phénomènes 
inflammatoires  réactionnels  et  la  qualité  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  colonie 
bactérienne. 

Parmi  les  agents  de  ce  traitement  local,  il  convient  de  placer  en  première 
ligne  les  ventouses  scarifiées,  qui  remplacent  avec  avantage  les  émissions 
sanguines  copieuses  et  systématiquement  répétées  de  Bouillaud,  auxquelles  on 
a  renonce  k  juste  raison.  Sans  doute  les  ventouses  scarifiées  agissent  plus 
encorc  par  voie  réflexe  partant  des  extrémités  nerveuses  cutanées  que  par  la 
soustraction  sanguine  qu*elles  opèrent;  mais,  quel  que  soit  leur  mode  intime 
d^action  k  distance,  leur  avantage  au  début  de  l'endocardite  aiguë  est 
confirmé  par  Texpérimentation  journalière. 

Les  applications  de  sinapismes,la  teinture  d'iode,  paraissent  insuffisamment 
actives.  On  a  préconisé  (Gendrin,  Friedreich)  Temploi  de  la  vessie  de  glacé  en 
permanence  sur  la  région  prëcordiale ;  mais  si  cette  réfrigération  locale  calmc 
parfois  les  douleurs  et  Tangoisse  cardiaque,  elle  semble  moins  efficace  en 
pareil  cas  que  dans  la  péricardite. 

Que  Ton  ait  eu  recours  ou  non  aux  ventouses  scarifiées,  l'emploi  de  larges 
vésicatoires  au-devant  du  coeur  est  d'une  pratique  courante  et  donne  de  bons 
résultats.  Dans  les  cas  subaigus  et  prolongés  on  pourra  tirer  des  avanlages  de 
Tapplication  d'un  cautère  loco  dolenli,  ou  de  pointes  de  feu  en  nombre  suffi- 
sant  (60  k  80),  renouvelées  toutes  les  semaines. 

Les  embrocations  médicamenteuscs,  les  frictions  répétées  avec  la  teinture  de 
digitale  n*agissant  que  par  l'absorption  cutanée,  rentrent  dans  la  thérapeutique 
générale  de  Tendocardite. 
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B.  Traiiement  généraL  —  Diétéiique.  Repos  complet  par  Ie  séjour  au  lit  dans 
Ie  décubilusou  laposition  demi-assise;  calmc  de  Tesprit  par  la  suppression  du 
bruil,  des  conversalions,  des  émolions  morales;  aéralion  de  la  chambre  main- 
tenue  k  une  température  uniforme  d'environ  18  degrés.  Régime  laclé;  bouillons 
OU  potages  légers  suivant  Timporlance  du  mouvement  fébrile;  boissons  rafral- 
chissantes,  limonades.  Enfin,  on  devra  veilier  è  entretenir  la  liberté  intestinale 
au  moyen  de  lavements  ou  de  laxatifs  doux. 

ThérapeiUiqtie.  L*emploi  des  mercuriaux,  et  en  particulier  du  calomel  k  doses 
fractionnées,  vanté  par  Hope,  Stokes,  Graves,  Kreysig,  est  aujourd'hui  aban- 
donné  comme  inutile et parfois  mêmedangereux;  Ie  tartrestibiéè  haute  dose,pré- 
conisé  par  Jaccoud  pour  déterminer  des  évacuations  abondantes,  ne  saurait  étre 
employé  que  chez  les  individus  robustes,  oflfrant  un  éréthisme  fébrile  manifeste. 

Mais  lorsqu'il  existe,  avec  une  flèvre  assez  accentuée  et  une  notable  accélé- 
ration  du  pouls,  des  phénomènes  d'asthénie  cardiaquc,  surtout  lorsque  les 
battements  du  cceur  sont  inégaux  et  irréguliers  et  que  les  troubles  de  stase 
circulatoire  sont  imminents  par  suite  de  Tabaissement  de  la  pression  artérielle, 
Ie  medicament  de  choix  est  è  coup  sür  la  digitale.  Elle  régularise  Ie  rythme 
cardiaquc,  dont  elle  diminue  Ie  nombre  de  pulsations,  et  s^oppose  k  l'ectasie 
aiguë  du  coeur.  On  peut  employer,  soit  la  teinture  de  digitale  k  la  dose  de  50  k 
60  gouttes,  soit  Tinfusion  ou  la  macération  de  feuilles  de  digitale  k  la  dose 
de  25  è  60  centigrammes  par  jour.  L'action  est  plus  intense  en  administrant, 
comme  Ie  conseille  Polain,  toute  la  dose  en  une  ou  deux  fois  Ie  matin  k  jeun ; 
d'ailleurs,  on  suspendra  ce  medicament,  d'une  faQon  générale,  au  bout  de  quatre 
a  cinq  jours.  Dans  quelques  cas,  on  voit  se  produire  des  phénomènes  d'intolé- 
rance  avec  nausées,  vomissements,  vertiges,  et  l'on  se  trouve  obligé  de  renoncer 
a  la  digitale.  On  pourrait  alors  employer  une  solution  alcoolique  de  digitaline 
(digitaline  chroroformique  d'Homolle  ou  digitaline  cristallisée  de  Nativelle)  dont 
on  donnerait  Ie  nombre  de  gouttes  correspondant  k  un  demi  ou  un  milligramme, 
en  une  seule  fois,  dans  un  demi-verre  d'eau  :  cettepréparation  est  souvent  mieux 
tolérée.  Mais  on  ne  renouvellera  pas  son  administration  avant  deux  ou  trois  jours 
au  plus  tót,  aOn  d'en  apprécier  l'effet  qui  seprolonge  pendant  plusieurs  jours. 

On  peut  recourir  soit  au  strophantus  (1  è  2  milligrammes  d'extrait),  soit  au 
convallaria  maïalis  (en  teinture  ou  en  sirop)  comme  succédanés  de  la  digitale. 
Pour  calmer  l'éréthisme  nerveux,  Ie  bromure  ou  les  préparations  de  valériane 
(4  a  6  pilules  d'exlrait  de  10  centigrammes)  rendcnt  parfois  des  services.  Enfin, 
on  se  trouvera  bien,  dans  quelques  cas,  pour  soulager  la  dyspnée  et  Tangoisse 
douloureuse,  de  recourir,  avec  prudence,  k  Tinjection  sous-cutanée  d'une  petite 
dose  de  morphine  (1/2  a  1  centigramme). 

La  quinine,  Tantipyrine  trouveront  leur  indication  dans  Tintensité  de  Tétat 
fébrile  et  pourront  peut-ölre  agir  comme  antiseptique  général;  Ie  salicylate  de 
soude  sera  prescrit  contre  l'élément  rhumatismal. 

A  une  période  plus  avancée,  il  sera  bon  de  recourir  k  Temploi  des  toniques, 
tels  que  Ie  quinquina,  Talcool  sous  forme  de  grogs  ou  de  potion  de  Todd,  les 
vins  généreux  a  doses  fractionnées ;  parfois  les  préparations  ferrugineuses  ou 
arsenicales. 

Mais  un  medicament  de  plus  grande  valeur  est  Tiodure  de  potassium,  ou  de 
sodium,  k  la  dose  journalière  de  60  k  80  centigrammes  en  deux  prises,  qui 
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■s'oppose  aux  processus  scléreux  et  k  Torganisation  fibreuse  des  exsudats.  Son 
Action  dépressive  devra  être  surveillée  avec  soin  et  Ton  se  trouvera  bien  dal- 
terner  parfois  Tiodure  et  la  digitale. 

Dans  les  formes  infectantes  la  thérapeutiqiie  se  montre  trop  souvent  impuis- 
sante  :  Tantisepsie  rigoureuse  de  la  porte  d*entrée  des  germes,  lorsqu'elle  est 
connue,  sera  de  rigueur,  mais  ne  pourra  parer  a  une  infeclion  déjè  opérée;  les 
toniques,  les  stimulants  difFusibles  sous  toutes  leurs  formes,  aideront  h  soutenir 
les  forces  du  malade  et  Ton  devra  combattre,  suivant  les  indications  succes- 
sives,  les  accidents  prédominants. 

Mais  Ie  seul  traitement  rationnel,  encore  a  trouver,  consisteraitdansremploi 
d'un  antiseptique  général  capable  de  détruire  Ie  micro-organisme  dans  ses 
diverses  localisations  et  de  s'opposer  k  Tinfection  et  k  l'intoxication  par  les 
produits  solubles.  On  a  eu  recours  k  la  quinine,  k  l'antipyrine,  aux  prépara- 
tions  phéniquées,  au  benzoate  de  soude,  aux  sels  de  mercure,  au  salol,  etc, 
mais  sans  en  tirer  jusqu'ici  aucun  avantage  bien  appréciable.  Leur  aclion 
devra  être  attentivement  surveillée  dans  la  crainte  des  phénomènes  de  collapsus 
que  certaines  de  ces  substances  peuvent  déterminer. 

Quant  aux  accidents  emboliques,  dans  quelque  forme  d'endocardite  et  k 
quelque  moment  qu'ils  se  produisent,  ils  nécessiteront  une  thérapeutique 
appropriée  k  chaque  cas  en  particulier. 


CHAPITRE  II 

LÉSIONS  VALVULAIRES  OU  DORIFICES 

PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 

Si  nous  croyons  nécessaire,  moins  pour  nous  conformer  k  l'usage  que  pour 
la  facilité  et  la  clarté  d'exposition  de  certaines  notions  générales,  d'écrire  un 
chapitre  d^ensemble  sur  les  lésions  valvulaires,  du  moins  nous  pensons  que 
Ie  titre  méme  de  eet  ouyrage  nous  impose  Tobligation  d'étre  concis  autant 
que  possible,  afin  d'éviter  les  redites  inutiles  :  nous  aurons  soin  de  renvoyer 
aux  chapitres  qui  precedent  ou  qui  doivent  suivre,  toutes  les  foisque  l'exposé 
des  faits  ou  des  théories  qu'ils  renferment  ferait  ici  doublé  emploi. 

Les  travaux  de  Corvisart  avaient  conduit  k  rapporter  k  l'hypertrophie  car- 
diaque  la  plus  grande  partie  des  phénomènes  morbides  observés  au  cours  des 
/naladies  du  coeur,  mais  è  la  suite  de  la  découverte  des  signes  d'auscultation 
par  Laënnec,  et  des  recherches  de  Bouillaud  sur  la  séméiologic  des  souffles 
cardiaques,  les  lésions  d'orifice  prirent  une  importance  prédominante  et  sem- 
blèrent,  dés  lors,  constituer  presque  è  elles  seules  la  pathologie  du  coeur.  La 
détermination  des  bruits  morbides  et  leur  localisation  précise  parut  devoir 
donner  la  clef  de  tous  les  accidents  relevant  d'une  lésion  cardiaque.  Cette 
maniere  de  voir,  entachée  d'une  exagéralion  manifeste,  ne  saurait  étre  admise 
aujourd'hui ;  si  les  vices  valvulaires  représentent  un  important  chapitre  de  la 
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pathologie  cardiaque,  nous  savons  qu'ils  sont  loin  de  la  conslituer  tout 
entièrc,  et  que,  lors  möme  qu'ils  existent,  Tévolution  des  accidents  et  la  marche 
de  la  maladie  relèvent  directement  de  Tétat  du  myocarde  et  des  conditions 
de  Ia  circulation  générale. 

LVtat  des  orifices,  comme  Ta  monlré  Stokes,  n'est  donc  qu'un  des  éléments 
sur  lesquels  se  peuvenl  bascr  Ie  diagnostic  et  Ie  pronostic  des  affeclions  orga- 
niques  du  coeur;  mais  il  faut  bien  reconnattre  que  eet  element  ofFre  tres  sou- 
vent une  importance  majeure,  la  lésion  d^orifice  représentant  lepoint  dedépart 
de  toute  Tévolution  pathologique ;  aussi  doit-on  s'efForcer  de  la  délerminer 
avec  précision  et  de  la  différencier  des  simples  troublcs  fonctionnels  résultant 
d'influenees  tres  diverses  en  l'absence  de  toute  altération  valvulaire. 

Étiologie.  —  Le  degré  de  fréquence  absolue  des  lésions  d*orifice  est  assez 
élevé,  surtout  si  Ton  établit  le  pourcentage  d'après  les  stalistiques  d'aulopsie  : 
ces  lésions  sont,  en  efFet,  assez  rapidement  mortellcs.  On  rencontre  les  chifFres 
de  5  pour  100  (Dittrich),  5,2  pour  100  (Villigk),  11,7)  pour  100  (Förster), 
17  pour  100  (Chamber);  Maurice  Raynaud,  en  réunissant  diverses  stalistiques, 
arrive  è  un  total  de  677  sur  7  347  autopsies,  soit  un  onziéme.  Duchek,  se 
basant  sur  les  résultats  de  Texamen  clinique,  indique  une  proportion  de 
2,i  pour  100. 

L'influence  de  l'öge  est  assez  manifeste  :  les  lésions  mitrales  sont,  comme 
Tendocardite,  plus  fréquentes  dans  la  jeunesse  et  les  lésions  aortiques,  d'ori- 
gine  athéromateuse,  chez  les  gens  Agés.  Aussi  peut-on  con stater  un  maximum 
avant  40  ans  et  un  autre  après  00;  dans  Tintervalle  la  proportion  se  trouve 
diminuée  par  suite  des  décès  d'un  certain  nombre  de  sujets  frappés  dans  la 
jeunesse,  tandis  que  la  compensalion  n'est  pas  encore  établic  par  l'augmen- 
tation  de  nombre  des  afFeclions  aortiques.  Suivant  Bamberger,  c'est  ü  de  10 
oO  ans  que  se  place  le  maximum  pour  les  lésions  mitrales,  et  de  30  h  30  pour  les 
lésions  de  Taorte.  Les  deux  sexes  semblent  atteints  dans  des  proportions  h  peu 
prés  idenliques;  mais  les  lésions  mitrales  se  montrent  surtout  chez  la  femme. 

VeJidocardüe,  dans  ses  différentes  formes,  est  k  coup  sftr  la  cause  la  plus 
frequente  des  lésions  valvulaires  :  c'est  surtout  Tendocardite  chronique  qui 
détermine  les  altérations  de  tissu  et  les  déformations  d'orifices  ou  de  valvules 
capables  d'entraver  le  cours  noniial  du  sang  dans  les  cavilés  cardiaques. 
Par  suite,  toutes  les  causcs  de  Tendocardite,  et  en  particulier  le  rhumatisme 
articulaire,  les  fièvres  éruptivcs,  les  maladios  infeclicusos,  doivent  élre  invo- 
qués  dans  l'étiologie  des  aflfections  valvulaires  (voy.  Endocardilc). 

La  syphilis  (Virchow,  Jullien)  peut  ótre  on  cause  dans  le  développement 
des  lésions  d'orifice,  soit  par  la  production  d'altérations  do  Tendocarde  déve- 
loppées  au  voisinage  de  gommes  musculaires,  soit  par  Texteusion  k  Torifioe 
aortique  des  lésions  relativement  fréquentes  de  Tendaortite  syphililiquo.  Si 
rinfluence  étiologique  de  la  syphilis  est  encoro  contestée  ou  semble  insuffi- 
samment  établie,  elle  n*en  doit  pas  moins  étre  rechcrch<*e  avec  soin  dans  les 
cas  assez  nombreux  oü  toute  cause  manifeste  semble  faire  défaut. 

La  goultey  ce  «  rhumatisme  des  artéros  »,  Yalcoolisme^  semblent  agir  surtout 
sur  Torifice  aortique  (Lancereaux) ;  peut-élre  cepcndant  doit-on  y  voir  une 
cause  prédisposante  aux  lésions  de  Tendocardite  chronique. 

Les  privalionSy  les  fatigues  excesi^wes^  les  éinotions  moralesi  pénihles^  ont  été 
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fréqucmment  incriminées  sans  démonstration  peremptoire.  Pour  Poiain  et 
Renduy  qui  relatcnt  les  faits  fort  curieux  recueillis  par  Treadwel(')  après  la 
gucrre  de  Séecssion,  les  150  cas  de  lésions  valvulaires  paraissant  impiitables 
aux  seulcs  fatigues  excessives  prouveraicnt,  tout  au  moins,  Tinfluence  du 
surmenage  pour  aggraver  et  mettre  en  évidcnce  une  lésion  organique  car- 
diaque  jusqu'alors  silencieuse  et  méconnue. 

Ue/forl  brusgue,  Ie  traumatisme^  ont  eu  parfois  pour  cffet  d'amener  la 
rupture  d*une  valvule  ou  d'un  certain  nombre  de  cordages  tendinoux  (Sénac, 
Corvisart,  Logendre,  Latham,  Quain,  O.  Neil,  etc).  Bari<^(*)  a  invoqué,  pour 
expliquer  la  rupture,  une  altération  antc^rieure  des  parties  rompues  et  a 
montn^  expérimentalement  Ie  degrë  de  rósistanco  des  valvulcs  saines; 
quelques  faits  cependant,  entre  autres  celui  de  Hermann  Biggs(^),  semhlenl 
élablir  la  possibilité  d'une  rupture  priraitive  devenant  Ie  point  de  départ  de 
lésions  de  tissu  consócutives. 

Nous  n'avons  pas  k  rcvenir  (voy.  Emlocardiles)  sur  Ie  róle  des  micro-orga- 
nismes dans  Ia  pathogónie  des  processus  endocarditiques  et  des  allërations 
valvulaires. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Nous  avons  décrit  dëjè  la 
plupart  des  lësions  ëlémentaires  des  différentes  formes  de  l'endocardite  aigur 
OU  ehronique  au  niveau  des  orifices  du  coeur;  aussi,  devons-nous  ici  nous 
bomer  k  ótudier  Tallération  dans  son  ensemble,  en  tant  que  créant  un  vice 
valvulaire  et  une  entrave  au  cours  normal  du  sang. 

Les  lésions  peuvent  siéger  soit  au  niveau  des  orifices  auriculo-ventricu- 
laires,  soit  au  niveau  des  orifices  artériels,  aortique  ou  pulmonaire;  dans 
chacun  de  ces  points,  elles  peuvent  en  trainer  tantcM  Ie  rétrécissoment  ou  la 
dilatation  de  l'orifice,  tantAt  Tinocclusion  du  système  valvulaire.  Dans  un 
certain  nombre  de  cas,  on  rencontre  associés  Ie  rétrécissement  d'un  orifice  el 
rinocclusion  des  valvules  qui  s'y  insèrent. 

Le  rêtréciai^ement  peut  étre  Ie  résultat  soit  d*une  rétraction  inodulaire,  avec 
épaississement  scléreux  ou  incrustation  calcaire  de  Tanneau  qui  circonscril 
Torifice,  soit  d'altéralions  portant  sur  les  valvules.  Celles-ci  consistent  tantot 
dans  des  végétations  de  dimensions  variables,  dans  des  tumeurs,  ou  des 
anévrysmes  valvulaires  qui  par  leur  volume  obturent  en  partie  la  lumiére  de 
Torifice,  tantót  dans  Ia  déformation  et  Tinduration  des  valvules  elles-mémes. 
immobilisées  et  formant  obstacle  au  libre  passage  du  sang.  Plus  souvenl,  le 
rétrécissement  d^originc  valvulaire  est  produit  par  un  mécanisme  un  peu 
difl'érent  :  le  processus  endocarditique  aboutit  k  la  formalion  d'adhërences 
plus  OU  moins  étendues  entre  les  bords  libres  des  valvules  au  voisinage  de 
leurs  insertions;  il  en  résulte  une  sorte  dccoalescence  des  commissures  valvu- 
laires, comparée  par  Bouillaud  a  celle  qui  se  produit  aux  paupières  dans  la 
blépharite  ehronique.  Ce  mode  de  rétrécissement,  qui  peut  atleindre  un  degn^ 
tres  notable,  se  rencontre  au  niveau  de  tous  les  orifices,  mais  il  est  surtout 
frequent  h  la  mitrale  (voy.  liêlréchücmenl  mitral)  dont  Torifice,  dans  certains 
cas,  n'est  plus  que  de  quelques  millimétres.  Nous  verrons  aussi  qu'il  repré- 

(•)  Treadwel,  Boston  Med.  and  Surg,  Journ.,  sopt.  1872. 

(*)  Harié,  llcvue  de  médccine,  1881. 

(')  Hermann  nicr.s.  Analys.  in  BuHet.  méd.,  mars  1800. 
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senie  la  lésion  la  plus  ordinaire  au  niveau  de  rorifice  de  Tartère  pulmonaire. 
On  dit  qu'il  y  a  insuffisance  des  valvules  lorsque  cclles-ci  ne  peuvenl  suffire 
è  réaliser  par  leur  adossement,  sous  Teffort  du  sang,  rocclusion  de  rorifice, 
et  k  s'opposer  au  reflux  d'une  veine  liquide  retrograde. 

L'insuflisance  est  parfois  Ie  résultat  de  la  rupture  brusque,  traumatique, 
d*une  valvule  ou  des  tendons  qui  s'y  insèrent;  cette  rupture  peut  étre  aussi  la 
conséquence  de  lésions  ulcéreuses  de  Tendocardite.  Dans  d'autres  cas,  on 
rencontre  une  perte  de  substance  plus  ou  moins  étendue,  une  perforation 
résultant  d'un  processus  ulcéreux  ou  de  la  rupture  d'un  anévrysmc  valvulaire. 
L'état  reticule  des  valvules  a  été  incriminé  par  quelques-uns,  tandis  que 
d*autres  lui  ont  refusé  toute  influence  sur  la  production  de  Tinsuffisance 
valvulaire.  Nous  y  reviendrons  (voy.  Insuffisance  aortigué). 

Les  végétations  polypeuses,  les  concrétions  de  fibrine  siégeant  sur  les 
valvules  prés  de  leur  bord  libre  peuvent  empécher  leur  accolement  exact  et 
maintenir  un  pertuis  béant  pour  Ie  reflux  de  la  colonne  sanguine. 

Plus  souvent,  les  altérations  valvulaires  de  Tendocardite  chronique  sclé- 
reuse,  déformation,  induration,  raccourcissement,  soudure  des  valvules  ou  des 
•cordages  tendineux,  rendent  compte  du  fonctionnement  imparfait  des  valves  et 
-de  rinsuffisance  constatée  pendant  la  vie.  Fréquemment,  en  pareil  cas,  Ie 
rétrécissement  orificiel  se  trouve  associé  k  Tinsuffisance  par  suite  des  déforma- 
lions  et  de  Tinduration .  des  valvules  épaissies  ou  incrustées  de  sels  calcaires. 
Parfois  cependant,  k  Tautopsie  d'individus  ayant  présenté  les  signes  mani- 
festes  d'une  insuffisance  valvulaire,  on  ne  constate  pas  de  lésions  appréciables 
des  valvules,  ou  du  moins  des  lésions  trop  minimes  pour  rendre  compte  des 
dësordres  observés.  Mais  il  est  ordinairement  facile,  en  pareil  cas,  de  s'as- 
surer  que  Torifice  lui-même  ofi*rc  une  augmentation  de  ses  diamètres  rendant 
son  occlusion  impossible  k  réaliser  pour  les  valvules  dont  Ia  surface  n*a  pas 
varié,  ou  tout  au  moins  ne  s'est  pas  accrue  dans  les  mémes  proportions  :  k 
plus  fortc  raison  en  est-il  ainsi  lorsqu'avec  un  orifice  dilaté  on  rencontre  des 
valvules  déformées  ou  rétractées  par  transformation  scléreuse. 

Cc  mode  d'insuffisance  appartient  surtout  aux  orifices  artériels,  en  particu- 
lier dans  la  dilatation  aortique.  Au  niveau  des  orifices  auriculo-ventriculaires 
nous  verrons  qu'il  faut,  avec  Potain,  tenir  compte  de  la  dilatation  cardiaquo 
et  de  Tallongement  du  ventricule  qui  éloigne  de  Tinsertion  tendineuse  k  la 
valvule  et  dévie  en  dehors  la  base  d'implantation  pariétale  des  muscles 
papillaires  :  les  valves  se  trouvent  dés  lors  anormalement  tendues  dans  une 
direction  vicieuse  par  les  cordages  devenus  proportionnellement  trop  courts, 
de  telle  sorte  qu'elles  ne  peuvent  plus  se  rclcver  et  s'accoler  pour  fermer 
rorifice  (voy.  Insuffisance  mürale,  p.  257).  C'esl  l'insuffisance  fonctionnelle, 
ordinairement  temporaire,  et  qui,  k  ce  titre,  mérite  d*êlre  séparéc  des  afl*ec- 
lions  organiques  du  coeur,  permanentes  et  indélébiles. 

Outre  les  lésions  propres  des  orifices  et  des  valvules,  on  rencontre  un 
certain  nombre  de  lésions  secondaires  interessant  soit  Ie  coeur  lui-méme,  soit 
les  vaisseaux,  ou  les  principaux  viscères  en  relation  plus  ou  moins  directe 
avec  Ie  centre  circulatoire. 

Les  modifications  de  forme  et  de  volume  du  coeur  sont  d'une  constance 
presque    absolue.   L'hypertrophie    cardiaque,   d'abord  localisée   aux    parois 


198  MALADIES  DE  L'ENDOGARDE. 

miisculaires  de  la  cavité  situéc  immëdiatemcnt  en  amoni  de  Tobslacle  créi^ 
par  la  lésion  valvulaire,  insuffisance  ou  rélrécissement,  ne  tardc  pas  a 
s'étendre  de  proche  en  proche  aux  aulres  segments  du  myocarde  :  c'est  Ie 
phénomène  de  la  rélro-hypertrophie  (voy.  p.  79)  qui  progresse  en  suivant 
une  marche  inverse  du  cours  normal  du  sang.  La  réparlition  de  Thyperlro- 
phie  et  la  forme  qu'elle  imprime  h  l'organe  dans  chaque  cas  seront  étudiées 
h  propos  des  lésions  valvulaires  en  particulier. 

L'hypertrophie  est  d'ailleurs  constamment  précédée  d'un  certain  degré  de 
dilatation  primitive  de  la  cavité  cardiaque  distendue  par  l'excès  de  pression  du 
sang  au-dessus  de  l'obstacle ;  cette  dilatation  primitive  vient  a  disparaltre  a 
mesure  que  s'accrolt  la  puissance  contractile  du  myocarde,  dontThypertrophie 
est  provoquée  par  sa  réaction  contre  l'efFort  excentrique  de  la  pression  in  tra - 
cardiaque.  Mais,  au  bout  d'un  temps  variable,  la  lutte  épuise  Ténergie  du 
myocarde  et  la  dilatation  secondaire  des  cavités  se  surajoute  k  Thypertrophic 
de  leurs  parois;  Tanalogie  parfaitc  du  mécanismc  de  cette  rétro-dilatation 
(voy.  p.  84)  avec  celui  de  Thypertrophie  explique  la  marche  ascendante  toule 
semblable  qu^elle  suit  par  rapport  k  la  progression  reguliere  du  courant 
sanguin. 

Cette  dilatation  est  d'ailleurs  favorisée  par  les  altérations  du  myocarde, 
sclerose  cl  dégénérescence  granulo-graisseuse,  qui  en  diminuent  la  résistanco 
a  la  poussée  excentrique  exercée  sur  sa  face  interne  par  la  tcnsion  sanguine. 
Souvent  cette  dégénérescence  du  myocarde  est  la  conséquence  d'altéralions 
des  rameaux  coronaires  :  endarlérile  oblitérante,  athérome,  etc.  (voy.  Myocar 
dites  chroniques). 

Dansles  cavités cardiaques,  on  peut  rencontrer,  k  l'autopsie  des  sujets  ayanl 
succombé  aux  progrès  d'une  lésion  valvulaire,  des  caillots  de  deux  ordres  : 
caUlots  fibrineux,  blancs,  jaunètres,  adherents  aux  parois  ou  enchevétrés 
dans  les  cordages  tendineux,  les  piliers  et  les  colonnes  charnues;  caillots 
cruorifjues,  mous,  noirétres,  non  adherents.  Les  premiers  sont  constitués  par 
la  fibrine  stratifiée  ou  fibrillaire  qui  s'est  déposée  pendant  la  vie  au  niveau 
des  altérations  de  Tendocarde,  soit  sur  les  valvules,  soit  sur  les  parois. 
Tantót  ils  sont  de  date  ancienne,  plus  souvent  ils  appartiennent  k  la  période 
agonique;  ils  sont  alors  plus  mous,  en  parlie  colorés  par  les  globules  rouges. 
et  leurs  divers  éléments  ne  présentent  aucune  allération  régressive.  Souvent 
ils  se  prolongent  dans  les  vaisscaux  et  portent  l'empreinte  des  valvules  ou 
des  inégalités  de  calibre  du  conduit  qui  les  renferme.  Les  seconds  sont  d'ori- 
gine  cadavérique ;  Ie  sang  stagnant  dans  Ie  cceur  se  coagule  comme  dans  un 
recipiënt  quelconque.  Parfois  la  portion  cruorique  est  surmontée  d'une  véri- 
table  couenne 

Ces  deux  ordres  de  caillots,  surtout  les  premiers,  sont  plus  fréquenls  dans 
les  cavités  droites;  nous  verrons  cependant  qu'on  les  rencontre  assez  souvent 
dans  l'oreillette  gauche  (voy.  Rélrédsseinent  mitral). 

Les  caillots  intra-cardiaques,  valvulaires  ou  cavitaires,  peuvent  être  pen- 
dant la  vie  Torigine  d'embolies  et  d'infarctus  viscéraux;  la  mort  subite  ou 
rapide  peut  être  la  conséquence  de  J'embolie  pulmonaire  ou  cerebrale. 

Du  cóté  des  vaisseaux,  les  lésions  valvulaires  entralnent  des  modifications 
qui  rentrent  loutcs  dans  une  formule  générale  :  tendance  k  la  stase  veineuse 
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et  k  la  dilatation  retrograde.  C'est  d'abord  sur  Ie  système  de  la  petite  circu- 
lation  que  se  fait  sentir  la  stase  résultant  des  lésions  du  coeur  gauchc  :  dilata- 
tion des  veines  pulmonaires,  eetasie  et  varicosités  des  capiilaires,  puis  disten- 
sion  de  Tartère  pulmonaire.  Ce  n'est  que  secondairement,  et  par  Tintennédiaire 
du  coeur  droit,  que  la  stase  se  produit  dans  Ie  système  veineux  général ;  elle 
est,  par  contrc,  un  des  premiers  effets  des  lésions  d'orifice  du  coeur  droit  : 
disteasion  des  veines  caves,  dilatation  des  veines  du  cou  et  des  veines  des 
membres,  varicosités  des  membres  inférieurs,  etc. 

Comme  conséquences  de  cette  stase  veineuse,  on  voit  se  produire  des 
oedèmes  et  des  congestions  passives  du  cöté  des  organes  :  oedème  congestif 
OU  apoplexie  pulmonaires,  congestion  chronique  du  foie  (foie  cardiaque,  foie 
muscade),  desreins,  de  la  rale,  etc.  (voy.  chapitres :  Poumon^  Foie,  Rein,  clc). 
Ph3n9iologi6  pathologique.  —  Au  point  de  vue  général,  qui  seul  doit 
nous  occuper  ici,  toute  lésion  valvulaire,  rétrécissement  ou  insuffisance,  tcnd 
è  produire  Taccumulation  du  sang  en  amont  du  point  oü  elle  siège  :  Ie  rétré- 
cissement, en  entravant  Ia  déplétion  de  Ia  cavité  qui  Ie  précède,  1  insuffisance 
en  laissant  rentrer,  en  surplus,  dans  cette  cavité  une  portion  du  sang  dont 
elle  s'était  vidée. 

Dans  les  deux  cas,  augmentation  dé  pression  dans  Ie  compartiment  car- 
diaque en  amont  de  Tobstacle  et  retentissement,  jusqu'au  réseau  capillaire 
qui  précède,  de  la  difficuité  apportée  k  Técoulcment  sanguin;  dans  les  deux 
cas,  augmentation  du  volume  du  sang  dans  ce  compartiment  cardiaque,  ten- 
dance  k  sa  dilatation,  et  réaction  du  myocarde  qui  s'hypertrophie  en  pro- 
portion  de  Tobstacle  qu'il  lui  faut  surmonter.  G'est  l'hyperlrophie  providen- 
lielle  de  Beau;  c'cst,  plus  simplement,  Y hyper trophie  compensatHce,  qui  fournit 
Ie  supplément  de  force  motrice  nécessaire  pour  exécuter  Ie  supplément  de 
Iravail  mécanique  imposé  par  la  lésion  valvulaire. 

Mais  si,  dans  Ie  cas  de  rétrécissement,  la  dilatation  de  Ia  cavité  cardiaque 
qui  Ie  précède  immédiatement  ne  se  produit  qu'éi  Ia  longue  et  reste  en  général 
peu  prononcée,  elle  se  monlre  au  contraire  précoce  et  toujours  prédominantc 
dans  Iftcas  d'insuffisance.  Cette  différence  se  peut  aisément  concevoir  si  l'on 
considère  que  Ia  dilatation  n'a  pour  facteurs,  dans  Ie  premier  cas,  que  Ie  défaut 
d'énergie  myocardique  suffisanle  pour  vider  complèlemeut  la  cavité  k  chaquc 
systole,  et  aussi  Ia  tension  du  sang  transmise  a  celte  cavité  par  Ie  réseau  capil- 
laire et  les  veines  qui  Ia  precedent.  Si  celte  tension  est  élevée  et  (|ue  la  déplé- 
tion systolique  soit  incomplete,  la  cavité  se  laissera  dilaler  progressivement 
par  une  masse  de  sang  de  plus  en  plus  considérable. 

Dans  Ie  second  cas,  au  contraire,  l'insuffisance  valvulaire,  en  laissant  refluer 
une  veine  sanguine  qui  vient  s'ajouter  au  sang  que  regoit  normalement  la 
cavité  pendant  sa  diastole,  augmcnle  la  pression  dans  cette  cavité  précisément 
au  moment  oii  Ie  reléchement  de  ses  parois  musculaircs  ne  lui  permet  pas  de 
résister  k  Teffort  de  dislension  :  il  s'ensuit  une  dilatation  précoce  toujours 
notable,  parfois  excessive. 

Ici,  comme  eest  d'ailleurs  la  règle,  Thyperlrophie  suit  la  dilatation  et  résulte 
de  Teffort  plus  grand  nécessaire  pour  faire  progresser  Ia  masse  sanguine  plus 
considérable  qui  remplit  la  cavité  dilatée.  Dans  Ie  cas  de  rétrécissement,  l'hy- 
pertrophie  se  montre  plus  précoce  pour  lutter  contre  Tobstacle;  Ia  dilatation 
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primitive  est  toujours  moins  marquée  si  Ie  myocarde  est  sain,  elle  ne  devienl 
nolablc  que  plus  tard,  è  tilre  secondaire. 

En  aval  de  la  lésion,  on  observe  quelqucs  difFérences  dans  son  mode  de  relen- 
lissement  sur  Ie  système  circulatoire  suivant  qu'il  s'agit  d'un  réirécissemenl 
OU  d'une  insuffisance.  Au  d^lci  du  rélrécissement,  les  cavilés  cardiaqnes  ou  les 
troncs  vasculaires  s'adaptenl,  par  suite  d'uue  loi  générale,  au  moindre  volume 
de  sang  qui  leur  est  débité  et  au  fonclionnement  reslreint  qui  en  est  la  con- 
séquencc  directe  :  d'oü  Tatrophie,  ou  du  moins  la  diminution  de  capacité.  La 
pression  sanguine  s'abaisse  en  aval,  et  ses  variations  dépendent  alors  du  degré 
de  puissance  du  moteur  hypertrophié  qui  lutle  pour  compenser  lobstacle  et 
augmenter  Ie  débit  sanguin,  et  aussi  de  la  résistance  que  rencontre  k  la  péri- 
phérie  Ie  courant  artériel  au  niveau  des  réseaux  capillaires.  Tout  accroissc- 
ment  de  ces  deux  forces  a  pour  résultat  de  diminuer  la  pression  et  l'encom- 
brement  en  amont  de  Tobstacle,  et  d'augmenter  la  pression  en  aval,  c'est-a-dire 
de  compenser  les  efTets  du  rétrécissement  el  de  régulariser  la  circulation  dans 
son  ensemble  (voy.  Rétrécissement  aordque,  mitraL  etc). 

Au  delci  de  la  valvule  insu  f  fisante  il  se  produit,  en  général,  peu  de  modifica- 
tions  dans  Ie  volume  des  portions  sous-jaeentes  du  système  circulatoire;  l'on- 
dée  sanguine  est  ici  plus  considérablê,  puisqu'elle  est  augmentée  de  la  quan- 
tité  variablc  qui,  k  travers  Ie  pertuis  de  l'insuffisance,  a  reflué  dans  la  cavilé 
située  en  amont  au  moment  de  la  précédenle  révolution  cardiaque,  et  que, 
d*ailleurs,  elle  trouve  un  libre  acces  par  un  orifice  ayant  ses  dimensions  nor- 
males.  Mais  Tévacualion  de  cetle  masse  de  sang  plus  considérable  n'exige  pas 
un  effort  proportionnellement  accru ;  en  effel,  Ie  réservoir  sous-jacent  qui  la 
renferme  se  vide  k  la  fois  par  la  progression  de  Tonde  sanguine  dans  Ie  sens 
normal  et  par  la  régurgitation  d'une  partie  de  ce  sang  dans  Ie  segment  qui 
précède.  Aussi  Fhypertrophie  est-elle  toujours  modérée  en  aval  de  Tinsuffi- 
sance,  parfois  méme  complètement  nulle ;  mais  la  dilatation  est  frequente  et 
se  montre  en  rapport  avec  Ie  degré  de  l'insuffisance  et  la  puissance  muscu- 
laire  du  segment  situé   au-dessus  d'elle.    De  ces   deux   facleui-s,  en   elTel, 
dépendent  Ie  volume  de  Tonde  sanguine  lancée  en  aval  et  la  brusqueric  de 
Timpulsion  qu*elle  re^oit,  en  un  mot  les  conditions  mécaniques  de  la  dilata- 
tion (voy.  Insuffisance  aorlique). 

Enfin,  dans  l'insuffisance,  la  circulation  en  aval  est  plus  profondément 
troublée,  la  compensation  n'étant  jamais  parfaite,  puisque  Taugmentation  de 
Il  puissance  motrice,  si  elle  a  pour  eflfet  utile  une  ondée  sanguine  plus  ample 
et  plus  vigoureuse,  a  en  même  temps  pour  eflfet  nuisible  une  régurgitation 
plus  considérable  k  travers  Ie  pertuis  anormal.  Lorsqu'il  s'agitde  l'insuffisance 
aorlique,  Thyperlrophie  ventriculaire  apparlienl  aux  modificalions  qui  se  pro- 
duisent  en  amont,  nous  avons  vu  qu'elles  ont  un  efl'et  compensaleur  plus 
direct  et  plus  réel. 

La  tonicité  et  la  résistance  des  réseaux  capillaires  n'a  plus  ici  pour  eflfel 
que  d'augmenter  Ie  reflux  anormal  en  exagérant  la  pression  dans  les  portions 
du  système  circulatoire  comprises  entre  eux  et  la  valvule  insuffisante. 

Les  conséquences  des  vices  valvulaires  tendenl,  d'ailleurs,  k  mesure  que 
progressent  les  altérations  cardio-vasculaires  et  les  troubles  circulatoires 
qu'elles  entratnent,  a  se  présenter  sous  une  forme  identiquc  quel  que  soit  Tori- 
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fice  primitiveroenl  lésé  el  Ie  mode  de  cette  lésion.  A  une  période  plus  ou  moins 
tardive  la  rélro-dilalalion  intéresse  Ie  coeur  droit,  la  pression  s'exagère  dans  Ie 
système  veineux  et  s'abaisse  dans  Ie  système  artéricl ;  les  stases  veineuses,  les 
hydropisies,  les  congestions  passives  s'accentuent ;  Thyposystolie  est  bientól 
suivie  par  Tasystolie  confirmée,  k  mesure  que  Ie  myocarde  dégénère  et  faiblit 
dans  Ia  lutte  qu*il  lui  faut  soulenir,  et  l'insuffisance  de  la  valvule  trieuspide 
vient  acccnluer  «mcore  les  dësordres  par  Ie  reflux  direct  du  sang  ventriculaire 
dans  les  vcines.  La  lésion  valvulaire  initiale  a  dés  lors  peu  d'importance,  et  ses 
caraclères  se  perdent  dans  Tcnsemble  des  troubles  graves  de  la  circulation 
t^énérale.  Nous  avons  vu  d'ailleurs  que  ces  mêmes  phénomènes  peuvent  étre 
Taboutissant  de  toute  altération  cardiaque  primitive  ou  secondaire  (voy.  Dila- 
IcUion  cardiaque,  Myocardites)  indépendante  d'un  vice  valvulaire;  mais  on 
trouve  un  lien  commun  entre  tous  ces  accidents  dans  la  dilatation  des  cavités 
rardiaques  droites  et  Tinsuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  trieuspide,  der- 
nière  étape  des  cardiopathies  de  toute  origine. 

S3rmpt6ines.  —  lis  se  doivent  diviser  en  :  signes  physiqnes  et  troubles 
fonctionnels ;  les  premiers  sont  d'ailleurs  représcnlés  par  des  signes  directs  et 
indlrecis. 

Signes  physiques.  —  Signes  directs.  —  La  palpation  de  la  région  précordiale 
révèle,  dans  nombre  de  cas,  un  frémissement  cataire.  Celui-ci  peut  être  perQU 
dans  des  pojnts  variables  au-devant  du  coeur,  et  k  des  moments  divers  de  la 
révolution  cardiaque.  Mais  si  sa  localisation  dans  Ie  temps  el  dans  Tespace 
permet,  comme  nous  Ie  verrons,  de  préciser  Ie  siège  et  la  nature  de  la  lésion 
valvulaire,  Ie  fait  méme  de  son  exislence  est  caractérislique  d'une  altération 
orificielle.  Il  ne  saurait  en  cffet,  comme  Favait  cru  Laënnec,  étre  produit  par 
un  simple  trouble  fonctionnel  de  la  circulation  intra-cardiaque ;  il  est  Ie  ré- 
sultat  des  vibrations  que  détermine  Ie  courant  sanguin  au  niveau  des  lésions 
valvulaires. 

Les  vibrations  qui  donnent  naissance  au  frémissement  cataire  peuvent  être 
assez  lentes  pour  ne  se  traduire  k  l'oreille  par  aucun  bruit  appréciable ;  plus 
souvent,  cependant,  elles  sont  pergues  a  lauscultation  sous  forme  d'un  ron- 
llement  sourd  el  grave,  ou  méme  d'un  soufflé  plus  ou  moins  rude  el  de  tona- 
lité  variable  :  frémissement  el  soufflé  sont  alors  deux  modes  différents  de  tra- 
duclion  d*un  mêmc  phénomène,  c'esl-è-dire  des  vibrations  engendrées  au 
niveau  de  la  lésion  d'orifice. 

Plus  marqué,  d'ordinaire,  dans  Ie  cas  de  rélrécissemenl  avec  induraiion  et 
inégalitës  de  l'orifice  lésé,  il  se  rencontre  néanmoins  dans  l'insuffisance  valvu- 
laire, surlout  lorsqu'elle  porie  sur  la  milrale.  S'il  est  plus  rare  cl  moins  mani- 
feste dans  rinsuffisance,  ce  serail,  d'après  Polain,  parce  qu'en  pareil  cas  Ie 
sens  du  courant  est  inverse  et  que,  de  plus,  sa  vilesse  plus  grande,  Ie  pelil 
volume  de  la  veine  fluide,  el  la  lension  extreme  de  l'appareil  valvulaire  rendent 
les  vibrations  Irop  rapides  pour  une  sensalion  lactile  nette. 

L'auscullation  permcl  de  conslaler  des  modificalions  dans  les  bruits  normaux 
ou  dans  Ie  rythme  du  coeur;  enfin,  des  bruits  anormaux  ou  souffles. 

Les  modificalions  des  bruits  normaux  cardiaques  portent  Irès  fréquemmenl 
sur  leur  timbre;  elles  sont  en  relalion  directe  avec  Ie  mode  el  Ie  degré  de  l'al- 
iération  valvulaire.  Lorsque,  dans  les  phases  aiguës  ou  subaiguös  du  débul  de 
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1'endocardite  valvulaire,  Ie  bord  des  valves  est  épaissi,  boursoufflé,  leur  claque- 
ment  perd  sa  netteté  et  Ie  bruit  devient  voile,  assourdi  (voy.  Endocardile 
aiguë);  plus  tard,  si  les  valvules  subissent  Tinduration  fibreuse,  Ie  bruit  de 
claquement  prend  Ie  timbre  parcheminé  (Bouillaud),  il  devient  dur,  eclatant, 
clangoreux  :  ce  phénomène  est  surtout  marqué  au  niveau  des  sigmoïdes  aorti- 
ques ;  si  les  valves,  par  suite  des  progrès  de  la  rétraction  scléreuse,  se  Irouvent 
raccourcies,  immobilisées,  si  elles  ont  été  en  partie  délruites  el  ne  peuvent 
qu'imparfaitement  se  choquer  au  moment  de  Tocclusion  de  Torifice,  Ie  bruit 
de  claquement  diminue  d 'intensité,  s*éteint  ou  disparait.  Parfois  il  est  simple- 
ment  masqué  par  Ie  soufflé  bruyant  de  Tinsuffisance  valvulaire. 

Dans  certains  cas,  c'est  Ie  nombre  des  bruits  normaux  qui  se  trouve  modifié : 
il  est  alors  augmenté  par  dédoublement  du  second  bruit.  Nous  ne  saurions 
parier  ici  des  bruits  anormaux^surajoutés  ou  du  redoublement  du  premier  bruit, 
car  ces  phénomènes,  dont  l'interprétation  n'est  peut-6tre  pas  suffieamment 
établie  pour  tous  les  cas,  ne  sont  d'ailleurs  en  rien  sous  la  dépendance  directe 
des  lésions  valvulaires  :  leur  étude  trouve  sa  place  dans  d'autres  chapitres. 

Le  dédoublement  du  second  bruit,  bruit  de  rappel  de  Bouillaud,  a  été  sur- 
tout bien  étudié  parGendrin  au  point  de  vue  de  sa  valeurséméiologique;  comme 
Ta  établi  Gendrin,  il  est  pathognomonique  du  rétrécissement  de  Torifice  milral, 
k  la  condition  qu'il  soit  constant  et  se  distingue  ainsi  nettement  du  dédouble- 
ment, dit  physiologique,  décrit  par  Potain,  et  qui  ne  se  montre  qu*è  certaines 
périodes  de  la  phase  respiratoire.  Ce  dernier,  d'ailleurs,n'a  aucun  rapport  avec 
les  vices  valvulaires  (voy.  Rétrécissement  mitral,  p.  251).  La  pathogénie  et 
le  mécanisme  du  dédoublement  constant  sera  mieux  è  sa  place  dans  Tétude 
du  rétrécissement  mitral. 

Quant  aux  irrégularités  et  aux  intermittences  qui  surviennent  dans  le  rythme 
cardiaque,  si  elles  sont  assez  souvent  la  conséquence  des  vices  valvulaires,  elles 
sont  loin  de  leur  appartenir  en  propre,  et,  de  ce  fait,  ont  une  moindre  valeur 
dans  le  cortège  symptomatique.  Elles  sont  plus  fréquentes  et  plus  prononcées 
d'ordinaire  dans  les  affections  mitrales  que  dans  les  lésions  aortiques,  dans  les 
insuffisances  plus  que  dans  les  rétrécissements  :  nous  verrons  que  celte  dif- 
férencc  tient  aux  conditions  de  tension  et  de  volume  de  Tonde  sanguine  oscil- 
lant,  h  travers  Torifice  atteint  d*insuf(isance,  entre  deux  cavités  au  niveau  des- 
quelles  la  dilatation  prédomine  sur  rhypertrophie  (voy.  Insuffisance  mitrale), 

Ces  modifications  du  rythme  affectent  également  des  relations  assez  com- 
plexes  avec  la  période  respiratoire  (Marey),  et  sont  pour  une  bonne  part  com- 
mandées  par  l'état  d'asthénie  et  de  dégénérescence  du  myocarde;  aussi  les 
observe-t-on  plus  marquées  dans  les  phases  avancées  de  l'évolution  des  lésions 
valvulaires  qui  s'accompagnent  d'ectasie  cardiaque  et  d'insuffisance  tricuspi- 
diennc. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  lésions  valvulaires  donnent  naissance  a 
des  bruits  de  soiiffle,  dont  le  siège,  le  moment,  l'intensité  et  le  timbre  varient 
suivant  l'orifice  lésé,  suivant  qu'il  s'agit  d'un  rétrécissement  ou  d'une  insuffi- 
sance,  et  suivant  le  degré  du  vice  valvulaire,  l'état  anatomique  du  pertuis  ano- 
mal,  et  la  force  d'impulsion  sous  laquelle  le  sang  franchit  ce  pertuis. 

Le  mécanisme  intime  de  la  prodwclion  de  ces  souffles  d'orifice,  étudié  par 
Chauveau,  Marey,  Bergeon,  Luton,  F.  Franck,  Potain,  réside  dans  le  dévelop- 
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pementde  vibralions  pluaou  moins  rapides  de  Ia  colonne  sanguine  traversant  un 
pertuis  élroitpour  pénétrer  dans  iine  partieréellement  ou  relativement  dilatéedu 
système  circulatoire  (Chauveau)  dans  laquelle  la  pression  est  moins  élevée  qu'en 
amont  de  ce  pertuis  (Marey).  A  ces  vibrations  de  la  veine  fluide  se  joignent, 
d'ailleurs,  celles  des  bords  de  l'orifice  lui-méme  (Luton),  et  dans  certains  cas, 
suivant  Bergeon,  les  vibrations  que  transmettent  k  la  masse  liquide  située  au- 
dessus  du  point  rétréci  les  molécules  sanguines  comprimées  contre  les  bords 
de  ce  rétrécisscment  et  réagissant  en  verlu  de  leur  élasticité  propre. 

L*analogie  entre  Ie  rétrécisscment  et  l'insuffisance  valvulaires  au  point  de 
vue  de  la  production  des  bruits  de  soufflé  est  d'ailleurs  évidente,  Ie  pertuis  ano- 
mal  de  TinsufOsance  constituant  pour  l'ondée  sanguine  retrograde  un  détroit 
qui  lui  donne  acces  dans  Ie  segment  cardiaque  plus  spacieux  situé  immédia- 
tement  au-dessus. 

Les  particularités  inhérentes  au  siège  et  au  temps  de  produclion  des  soufiles, 
dits  organiques,  trouveront  mieux  leur  place  dans  Thisloire  de  chacune  des  lésions 
d'orifice  en  particulier;  quant  aux  variations  de  leur  intensité  ou  de  leur  tim- 
bre, elles  sont  sous  la  dépendance  soit  de  la  disposition  anatomique  du  vice  val- 
vulaire,  soit  de  conditions  étrangères  k  Tétat  des  orifices. 

Dans  les  sténoses,  Tintensité  du  soufflé,  toutes  autres  conditions  égales  d'ail- 
leurs, est  plus  grande  lorsque  Forifice  est  plus  étroit;  elle  peut  cependant  s'af- 
faiblir  et  Ie  soufflé  peut  même  disparaltre  lorsque  Ie  rétrécisscment  est  assez 
prononcé  pour  ne  laisser  passer  qu'une  veine  fluide  trop  minime  pour  déter- 
miner  des  vibrations  nettement  perceptibles. 

Dans  les  insuffisances,  mêmes  phénomènes  :  si  Ic  pertuis  anomal  est  tres 
largo  Ie  soufflé  peut  manquer,  ce  qui  est  rare,  ou  se  monlrer  tnès  faible  et  grave ; 
il  devient  plus  fort  et  de  tonalité  plus  haute  si  Ie  pertuis  est  plus  étroit,  mais  il 
peut  faire  défaut  lorsque  celui-ci  ne  livre  passage  qu'è  une  ondée  retrograde  k 
peine  appréciable. 

En  somme,  qu'il  s'agisse  de  rétrécisscment  ou  d'insuffisance,  un  orificc 
moyennement  serre  réalise  les  conditions  les  plus  favorables  a  la  production 
d*un  soufflé  intense  et  de  tonalité  ékvée;  une  étroitesse  excessive  ou  une  lar- 
geur  exagérée  entralnent  Fatténuation  du  soufflé,  qui  parfois  vicnt  móme  a 
manquer  dans  les  cas  extrémes. 

Le  timbre  du  soufflé  emprunte  a  la  rigidité,  aux  rugosités  des  conlours  de 
lorificc,  des  caractères  de  rudesse  spéciale  :  soufflé  rApeux,  strident. 

Des  végétations  pédiculées,  des  lamelles  athéromateuses  saillantes,  des  cor- 
dages  tendineux  rompus,  peuvent  engendrer  des  bruits  de  piaulemenl  de  ron- 
flement,  de  clapetquimodiflent  parfois complètement  les  caractères  du  soufflé. 

La  rapidité  du  courant  sanguin  k  travers  Torifice  lésé  influe  dans  de  nota- 
bles proportions  sur  les  caractères  du  bruit  de  soufflé  :  Tintensité  et  la  tonalité 
du  bniit  sont  en  relation  directe  avec  la  vitesse  de  Tondée  sanguine,  et 
celle-ci  dépend  de  la  puissance  du  myocarde,  de  la  masse  du  sang  chassé  k 
travers  lorifice,  et  des  résislances  qu'opposent  a  sa  progression  la  tension 
intra-cardiaque  dans  le  segment  oü  la  veine  fluide  se  trouve  projetée. 

La  position  du  malade  possède  aussi  une  influence  manifeste  :  d'une  fagon 
générale  les  souffles  sont  plus  forts  dans  le  décubitus  horizontal  et  s'atténuent 
dans  la  position  assise  ou  la  station  debout.  Bien  que  ces  modifications  soient 


204  MALADIES  DE  i/ENDOCARDE. 

moins  considérables,  en  pareil  cas,  que  pour  les  souffles  extra-cardiaqucs,  elles 
n*en  sont  pas  moins  souvent  très  manifestes.  Dans  une  élude  sur  Ie  sujel, 
Cuffer  (*)  a  nettement  ótabli  la  réalité  du  phénomène,  signalé,  d'ailleurs,  par 
Elliatson,  Hope,  Stokes,  Growers,  etc. ;  il  a  montré  que  la  position  verticale 
diminue  les  souffles  intra-cardiaques  en  faisant,  d'une  part,  varier  la  fornie  du 
coeur  (voy.  Imiiffi'iance  milrale,  page  257,  et  Itisuffisance  tncuspide  page  286), 
et,  d'autre  part,  en  determinant  dans  la  tension  artérielle  des  varialions  par 
suite  desquelles  Ie  nombre  et  la  force  des  contractions  cardiaques  peuvent 
se  modifier.  C'est  surtout  h  Taugmentation  de  pression  artérielle,  ainsi  qu'au 
ralentissement  et  k  Taccroissement  d'énergie  des  contractions  niyocardi([ues 
qui  en  sont  la  conséquence  (Marey),  que,  dans  un  travail  récent,  Azoulay  (*) 
attribue  Ie  renforcement  des  souffles  cardiaques,  parfois  méme  leur  appari- 
tion  dans  la  position  qu*il  nomme  «  relevée  »,  c'est-è-dire  dans  Ie  décubitus 
horizontal  du  tronc  avec  élévation  d'un  ou  plusieurs  membres.  C'élait  l'opi- 
nion  de  Sidney  Ringer. 

L'intensité  des  bruits  de  soufflé  est  peu  modifiéc,  contrairement  è  ce  que 
Ton  observe  pour  Ie  frottement  péricardique  (voy.  Péncardile  ^  p.  26),  par 
une  pression  exercée  sur  la  paroi  antérieure  du  thorax;  mais  on  sait  depuis  les 
observations  de  Latham,  Jenner,  Friedreich,  etc.,  qu'on  peut  faire  naitre  un 
soufflé  par  une  pression  moyenne  au  niveau  de  Texlrémité  antérieure  de  la 
troisième  cóte  gauche.  Potain,  qui  a  vérifié  Ie  fait,  se  refuse  è  admettre  qu'il 
s'agit  d'un  soufflé  par  compression  de  Tartère  pulmonaire,  d'autant  qu'en  exa- 
gérant  la  pression  Ie  soufflé  disparalt,  et  qu'on  ne  saurait  supposer  que  Ton 
écrase  ainsi  suffisamment  Tartère  pour  supprimer  un  soufflé  engendré  par  la 
compression  du  vaisseau(*). 

Signes  indirects.  —  L'examen  méthodique  du  cceur  et  des  vaisseaux  fournit 
encore  des  renseignements  qui,  pour  n'étre  pas  des  signes  directs  de  la  lésion 
d'orifice,  n'en  constituent  pas  moins  un  ulile  supplément  d'enquéte  propre  a 
assurer  Ie  diagnostic. 

On  détermine,  paria  palpation  et  la  percussion,  les  variations  de  volume  du 
coeur.  Il  faut,  pour  cela,  délimiter  la  projection  plane  de  matité  précordialc 
sur  la  paroi  thoracique. 

Nous  pensons  ulile  d^insister  sur  Ie  mode  opératoire,  mis  en  oeuvre  par  Po- 
tain, et  qui  nous  a  toujours  donné  des  résultats  forl  précis  (*). 

On  commence  par  déterminer  Ie  siège  exact  de  la  pointe  au  moyen  de  la 
palpation,  et,  s'il  est  besoin,  de  l'auscultation  et  de  la  percussion  qui  donne  a 
son  niveau  un  son  mat  distinct  aisément  de  la  sonorité  gastrique  et  pulmo- 
naire; puis  on  recherche,  par  une  percussion  forte,  la  matité  supérieure  dn 
foie  dans  la  verticale  mamelonnaire  droite  :  en  trawant  une  ligne  qui  unit  ce 
point  de  matité  hépatique  a  la  pointe  du  coeur,  on  obtient  la  limite  de  la  malilc 
inférieure  du  ctrur.  Cetle  limite,  un  peu  arbitraire,  estnéanmoins  asscz  exacte, 
puisque  Ie  cceur  repose  sur  la  face  convexe  du  foie;  d'ailleurs  la  matilé  des 

(*)  Cuffer,  Des  causes  qui  peuvent  inodiHcr  les  bruits   de  soufflé  inlra   et  exlra-car- 
iiiaques,  elc,  Paris,  1877. 
{*)  Azoulay,  Arad.  de  méd.,  10  mal  1892.  —  These  inaug.,  Paris,  18>2. 
P)  Potain,  Dict.  Kncyclop.,  art.  CdcuR,  p.  514. 
(*)  Voir  FouDEHT,  These  inaug.,  Paris,  1887. 
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deux  org^ancs  ne  pouvnnt  Otre  tlilTórenciótf  pnr  la  poreiissiun.  (iniis  loutc  leur  zone 

de  contact,  c'est  encorc  Ie  [>roeéd<'  chIcssus  (|ui  dünnc  les  iiioilluiirs  n''&uUtits. 

On  procédé  cnsiiite,  par  unc  |>ercu!i><irm  fi>i'lc,  dirij^t^t^  des  parlies  soiiorcs 

vers  Ie  centro  de  la  ri't^mn  pn'eimiiale,  a  lii  délerminiilion  dn  liunl  Hiipéneur 


A .  Limllcs  lic  In  malK^  tolale  oi 
It.  l.iniJli-s  de  la  mulili-  iiIisnIik! 
Lu  M^ni'  ruiiije  n;p^i'^cntl:  Icr  i'oi 


'  ol  dcï  (nini:s  nrtüri 


et  dn  bord  dniil  du  coeur.  On  oblient  ainsi  deux  lignes  :  lii  |ircmiAre  oMJquo- 
luent  ilirigéi^  do  In  jtointe  vers  t:i  Irdisii^nie  nrliculaliiin  ctuiiidrii-stoiiudo  ^au- 
ctie, la  seconde  iirdinairenieul  verticale  cl  InntreanI  lu  lionl  di-oit  du  slonn 
h  1  Vfut  ]>hysiolofj:i(|ue.  (les  deux  linies  se  racccmienl  pur  nnc  couriie  que  fuur- 
nil  la  niutité  des  ((ros  viiisseaiix  tic  la  base,  deiTièrc  la  poii^u-c  du  steiiium 
Otle  siirface  Iriun^ulnirc  de  la  nialitt-  lot;ile  dn   cienresl  circonserile  par  I: 


'i  n'a|iH 


I  r.l.w/rtinif  '('<  f"i 


»,--■<  ,l>.  , 
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iransition  entre  la  sonoritë  piilmonaire  el  la  matité  relalive  ou  submaiité  car- 
diaque  :  Ic  eocur  étant  en  partie  recouverl  par  une  lame  pulmonairc  (rópaissour 
variable. 

On  (hmmite  enfin  Taire  de  matité  ahsolue  de  la  porlion  d(k*()uverle  du  ra'ur 
au  moyen  d'uno  pcreussion  IK's  légere,  permellant  crapprécier  la  Iransition 
brusfjue  de  la  sonorilé  relalive  des  bords  pulmonaires  a  la  matité  coinplMo  du 
C(iïur  adossö  h  la  paroi  Ihoraeique.  On  oblienl  ainsi  une  surlacc,  d'élenduo 
variable,  ordinairemenl  Irianjj^ulaire  :  sa  base  se  ronff)n<l  avec  Ie  boni  supé- 
rieur du  foie;  Ie  cólé  droil  du  Iriangle,  ^  peu  pn>s  verlical,  représente  h»  bord 
du  poumon  droil;  Ie  ccMé  gauclie  oblique,  eonvexe  vers  la  zone  mate,  corres- 
pond  h  la  lamelle  précordiale  du  poumon  ^aurhe. 


Ilyprrlpophift  du  von- 
tricuICK"ucliL'(Insur. 
et  nHrèc.  clc  Torif. 
aort ) 


Dilnlation  dos  cnvilês  Ilyperlmphic  gónérnlc. 
droiirs,  orciil.  rl  venlr.  (Néplinlc  inl.  Brouch. 
(Hroncliitc  empliyséiiio.)       chroniquc.) 


Dilntalion     de      In 
c rosse  de  I'aorlc. 


Fi<i.  7.  —  Formes  divcrscs  de  In  innülé  précordiale  (d'oprès  Polain). 


On  pourra  dès  lors,  en  trawant  sur  Ie  thorax  les  lignes  ainsi  oblenues,  el  les 
décalquanl  pour  en  conserver  Ie  dessin  (mis  en  place  au  moyen  des  poinls  de 
repère  du  mameion,  de  la  fourclielle  slernale,  el  des  extrémilés  slernales 
des  espaces  inlercoslaux),  reconnailre  les  varia tions  de  volume  el  de  forme  du 
cocur  dans  Tinlervalle  d'examens  successifs. 

Cerles,  riiyperlrophie  ou  la  dilalation  cardiaques  n^apparliennenl  pas  (mi 
propre  aux  lésions  valvulaires,  niais  suivanl  leur  degré,  leur  prédominance 
sur  lel  segmenl  du  cceur,  leur  évoluliou,  elles  conlribueronl  au  diagnoslic  d<» 
ces  lésions  d'oriüce. 

Parmi  les  signes  locaux  indirecls  on  peul  encore  ranger,  avec  Polain,  b»s 
modificalions  du  tracé  cardiographique,  bien  que  les  recherches  de  Marey  et 
de  Tridon  n'aienl  pas  fourni  des  résultals  absolumenl  concluanls  au  poini  de 
vuc  du  diagnoslic  elinicpie  des  cardiopalhies  valvulaires. 

L*allénualion  ou  Ie  renforcemenl  de  certains  <les  bruils  cardiaques  normaux, 
dans  la  région  de  la  pointe  ou  <le  la  base,  peul,  dans  bien  des  cas,  constiluer 
un  signe  indirecl  d'une  lésion  d'orifice;  ainsi,  Ie  renlbrcemenl  du  secondbruil 
pulmonaire,  en  révélanl  un  exces  «Ie  pression  <lans  la  pelile  circulation,  pourra 
mellre  sur  la  voie  d'un  obstxicle  a  la  déplélion  <lu  ca^ur  gauche,  en  parliculier 
de  l'oreillelle,  dans  la  sténose  milrale. 

LVxploralion  des  arlères,  des  veines  el  des  capillaires  fournira  de  nom- 
breux  renseignemenls  sur  Ie  siège ,  la  forme  ou  Ie  degrc  des  lésions  valvu- 
laires :  les  ballemenls  caroli<liens,  les  caractères  du  pouls  radial  ou  crural,  Ie 
frémissemenl  au  niveau  des  Irones  artériels,  les  bruils  propagés  ou  nés  sur 
place  qu'on  y  percevra  par  rauscullalion  sléthoseopique,  Ie  pouls  capillaii'e 
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visible,  Ia  distension  ou  les  battemonls  des  jugulaires,  elr.,  seront  autanl 
•de  signes  donl  Tobservateur  devra  apprécicr  la  valeur  pour  chaque  cas  en 
particulier.  Enfin,  la  détermination  de  la  pression  arlérielle,  évaluée  au 
niveau  de  la  radiale  au  moyen  du  sphygmo-manoinèire  de  Potain,  compléiera 
Tenscmble  des  signes  qui  permeltent  de  baser  Ie  diagnostic  <les  lésions  valvu- 
laires. 

Symptómes  gönöranx.  —  lis  soni  Ie  résullai  du  retenlissemcnt  sur  les 
divers  organes  des  troubles  circulatoires  engendrés  par  la  lésion  valvulaire, 
mais  ils  nc  sauraieni  6tre  considérés  comme  caractéristiques  de  cetle  lésion 
«ile-méme;  en  effet,  les  phénomènes  d'ischémie  arlérielle  ou  de  stase  veineuse 
qui  les  constituent  essentiellement  peuvent  recounallre  toule  autre  eause  sus- 
ceptible  d'altérer  Ie  mode  de  la  circulalion  intra-cardiaque,  indépendamment 
•d'une  lésion  des  valvulcs  ou  des  orifiees  (Polain). 

D*ailleurs,  si  la  plupart  de  ces  phénomènes  généraux,  tels  que  Toppression 
précordiale ,  la  dyspnéc,  les  congeslions  viscérales,  pulmonaire,  hépalique, 
rénale,  les  infarctus,  les  hydropysies,  les  gangrènes,  etc,  sonl  sous  la  dépen- 
<lance  du  trouble  circulatoire  d*origine  cardiaque,  leur  localisalion  ou  leur 
prédominance  sur  telle  portion  du  système  vasculaire,  sur  lel  organe  en  par- 
ticulier, dëpendent  moins  encore  du  siège  de  la  lésion  valvulaire  que  de  la 
tonicité  variable  des  diflTérents  territoires  vasculaires  chez  Ie  sujet  atteint  de 
cardiopathie.  Chaque  organe  lutte  et  résisle  suivant  son  état  d'intégrité  plus 
ou  moins  parfaite,  et  suivant  la  puissance  réactionnelle  qui  lui  est  échue  par 
suite  d'une  sorte  de  prédisposilion  innée  :  de  Ik  les  différences  si  notables, 
d'un  individu  k  Taulre,  dans  les  manifestations  viscérales  de  Tasystolie,  et  la 
réalisation  de  ce  que  Ton  a  justement  dénommé  les  asy.<tolies  locales  (voy. 
Asyslolie). 

Il  est  certain,  néanmoins,  que,  dans  Ie  plus  grand  nombre  des  cas,  les  lésions 
aorliques  s*accompagneront  de  phénomènes  d^ischémie  arlérielle  périphérique 
el  ne  troubleront  que  tardivement  la  circulalion  veineuse;  que  les  lésions  du 
coeur  gauche,  surtout  mitrales,  détermineront  plus  spécialement  la  slase  dans 
la  petite  circulalion,  et  les  troubles  pulmonaires;  que  les  lésions  primilivcs 
du  coeur  droil  retentiront  ordinairement  d'emblée  sur  Ie  syslème  veineux 
général,  el  par  lui,  sur  Ie  foie,  les  reins,  Ie  cerveau,  cl  donneront  lieu  aux 
congeslions  viscérales  passives  el  aux  hydropisies. 

D'autre  part,  un  cerlain  nombre  des  phénomènes  généraux  accompagnant 
les  lésions  valvulaires  ne  sonl  poinl  sous  leur  dépendance  directe,  mais 
résultent  de  troubles  primilifs  vasculaires,  ou  de  lésions  viscérales  cocxistantes  : 
tels  sonl  par  exemple  cerlains  accidenls  d'ischémie  chez  les  aorliques,  recon- 
naissant  comme  cause  un  spasmc  des  vaisseaux  périphériques,  telle  encore  la 
dyspnée  d'origine  toxique  par  sclerose  rénale  qui  se  monlre  fréquemment  au 
cours  des  vices  valvulaires  de  Taorle  chez  les  arlério-scléreux,  elc. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Les  débuts  d'une  afTection  valvu- 
laire sonl  souvent  assez  difficiles  k  préciser  :  en  efTel,  si  dans  un  certain 
nombre  de  faits  la  lésion  s'esl  consliluée  rapidemenl,  d'une  faQon  aiguë  et  pour 
ainsi  dire  bruyanle,  au  cours  de  rendocardile  ulcéreuse,  el  a  dès  lors  suivi 
une  rapide  évolulion,  plus  fréquemment  au  contraire  elle  s'inslalle  suivant  un 
mode  subaigu,  insidieux,  lenl,  el  affecle  une  marche  chronique  comme  Tendo- 
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cardite  scléreusc  ou  rathérome  qui  lui  ont  donné  naissance.  II  semble  mémc 
parfois  que  Ie  rhumatisme  ou  la  maladie  infecticuse  aiguO  qui  paraisseut 
au  premier  abord  avoir  engendré  la  lésion  valvulaire  n'aienl  eu  pour  effel 
que  de  melire  en  évidenee  ou  d'accentuer  une  cardiopathie  préexislanle 
(Duroziez). 

Une  fois  constiluée,  raltération  d'orificc  suit  presque  toujours  fatalemenl 
une  marche  progressive  :  tantót  par  poussées  successives  h  Toceasion  de  crises 
rhumatismales  ou  de  maladies  infectieuses  répélées,  tantöl  par  la  seule  accen- 
tuation  reguliere  soit  des  lésions  scléreuses,  conséquences  d'une  première 
alteinle  d'endocardite,  soit  de  Tathérome  développé  chez  les  goutleux,  les 
alcooliques,  les  saturnins,  etc. 

On  voit  néanmoins  un  certain  nombre  de  Icsions  valvulaires  demeurer 
stationnaires  pendant  de  longues  périodes,  alors  qu'aucune  maladie  générale 
ne  vient  déterminer  une  poussée  nouvelle  au  niveau  de  l'endocarde,  et  que 
les  divers  organes  conservent  un  élat  d'intégrilé  suffisant  pour  tolérer  les 
modiflcations  circulatoires  qu'elles  entralnent.  Dans  quelques  cas  exccpliou- 
nels,  on  a  même  pu  observér  la  disparition  des  signes  physiques  et  fonclionnels 
qui  rendaient  non  douteuse  Texistence  d'une  altération  d'orifice  (Potain);  Ie 
fait  serait  peut-6tre  moins  rare  chez  les  enfants. 

Plus  ordinairement,  la  lésion  valvulaire  se  montre  permanente  et  indélébilo. 
Dans  l'ensemble  des  phénomènes  qui  accompagnent  son  évolution,  on  dis- 
tingue,  en  général,uncerlain  nombre  de  périodes  qui  se  succèdent  d'une  faijon 
assez  reguliere :  dans  une  première  période,  dite  d'évolution  (Parrot),  Ie  vice 
valvulaire  se  constitue  sans  se  révéler  par  des  signes  cliniques  bien  appré- 
ciables;  Tapparition  de  ces  derniers  appartient  k  un  stade  plus  avance  ou 
période  analomique.  Mais  s'il  existe  alors,  pour  Tobservateur,  des  signes 
physiques  indéniables  d'une  altération  valvulaire,  les  symptómes  fonclionnels 
font  en  général  défaut  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  riiypertrophie 
myocardique  compensatrice  s'opposant  k  la  production  de  toute  perturbatioii 
circulatoire,  de  tout  retentissement  sur  les  grandes  fonctions  de  l'organisme  : 
c'est  la  période  dite  de  compensation.  La  rupture  des  phénomènes  «Ie  com- 
pensation  parfaite  peut,  k  lésion  egale,  se  monlrer  k  une  époque  des  plus 
variables,  suivant  la  précocité  plus  ou  moins  grande  de  Tinsuffisance  du 
myocarde,  ou  de  l'asthénie  vasculaire  (Rigal),  suivant  la  résistance  des  divei^s 
organes  et  la  tonicilé  de  leur  réseau  capillaire,  c'est-è-dire  suivant  leur  adap- 
taiion  (Polain)  dans  chaque  cas  en  particulier,  enfin  suivant  les  conditions 
générales  d'hygiène  et  de  diététique  dans  lesquelles  se  trouve  place  chaque 
sujet  :  les  accidents  et  les  déterminations  viscérales  de  cette  période  troublée, 
bien  (ju'engendrés  par  Ie  vice  valvulaire,  ne  suivenl  j>as  une  marche  parallèle 
et  offrent  une  évolution  relativement  indépendante  du  degré  de  la  lésion  d'ori- 
fice  (Slokes). 

A  cette  période,  nommée  encore  période  de  dyssystoJie  (Fernet)  ou  d'hypoi^ys- 
loUe  pour  caractériser  Ie  róle  important  qu'y  joue  raffaiblissement  de  la  puis- 
sance conlractile  du  myocarde,  succède  a  plus  ou  moins  bref  délai,  et  après  des 
retours  de  durée  variable  a  un  état  de  compensalion  satisfaisante,  la  période 
(ïa^yslolic  confirmée,  avec  son  cortège  de  stases  veineuses,  d'oedèmes,  et  de 
troubles  graves  de  la  circulation  viscérale,  dont  la  cachexie  cardiaque  est  la 
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nséquence.  el  ijui  eommande  presque  consLaminenl  la  tertnin; 
liiopathies  valvulaires. 
hJI  Taul  bieo  recüiinattre  cependant  que  la  mort  peut  survenir  par  un  aulrc 
^nisme  ()ue  celui  de  rasjalolie :  lantöt  par  syncope,  surtoul  lorequ'il 
s'agit  de  lésions  aorliques  (Aran),  lanlöl,  et  cetle  évealualité  eemble  plus 
commune,  par  l'iDLerm^diaire  de  qitclque  lésioD  secondaire  :  embolies  infec- 
tieiises  multiple»,  comme  dans  renducardlLe  infeclaDte;  emboües  graves  de 
Tartare  pulmonaire  ou  des  aiières  de  1'encéphaloi  cnTtn  Ihroniboses  ïntra- 
cardiaques,  mettant  obstacle  au  cours  du  sang. 

Pronostic.  —  D'une  fagon  gént^rale,  on  peut  dire  qu'il  est  toujours  gravc 
piiisqu'il  s'a^it  d'une  lésion  iudêlébile,  fatalcaienl  progrcssive  et  qui  entralne 
a  sa  suite  lout  un  cortège  il'accidenls  el  d'altéralions  organiques  donl  la  ler- 
mtnaisun  cnustante  est  la  mort  a  plus  ou  inoias  breve  (ichéaiice. 

(.)a  trouve,  d'ailleurs,  d'ïmportants  ëlénicnta  dun  pronostic  plus  précis  dans 

los  conditions  mt^mes  de  la  lésion  valvulnire  pour  i.haquc  cas  en  particulier : 

sa  nature,  sun  degré,  son  ancïenneté,  sun  siège  out  en  l'espèce  une  grande 

—üapertance.  Nous  ne  saurions  y  insistcr  utileinent  qua  l'occasion  de  chacunc 

■leB  lésions  valvulaires. 

^PrOa  peut  cependanl.  k  uu  paint  de  vue  plus  gffnëral,  Faire  ressortir  les  dilTi^- 
Ffences  de  pronostic  appai-lenant  aux  lésions  aortiques  et  aux  lésions  mitrtvlcs. 
Les  premières  sont  asaez  rrëqueminent  une  cause  de  mort  subite,  et  celle-ti 
peul  survenir  k  une  période  encore  peu  avancée,  alors  que  la  cardiopalhie  ne 
«lêtemiine  que  des  truubles  fonctiunnels  a  peine  appréciables:  par  €0011%  In 
survie,  dans  bien  des  cas,  est  plus  prolongée  que  pour  Ihs  lésions  mllrales. 
Celles-ci  n'entralnent  que  trèa  raremenl  la  mort  aubilc,  inais  elles  s'accom- 
ragncnt  d'orilinnire  de  Iroubles  plus  marqués,  dun  iHal  de  soulTrance  per- 
ment,  entrecuupé  de  crises  asysloliques  d'inteasité  et  de  dui'ée  progressivest  . 
kee  lerminanl  par  la  mort. 
Qa'ü  s'agisse  de  lésions  aorliques  ou  milrales,  on  peul  dire  que  Ic  principal 
ml  du  pronostic  se  liro  de  l'élat  du  muscie  eai-diaque;  si  Ie  myocai-de, 
tativemenl  sain.  est  susceplible  d'une  hypertrophïe  proporliouuclle  aux  résis- 
9  qu'il  lui  faul  surniunler,  en  un  mol  si  la  comiiensalioD  peut  iHre  main- 
lliie  parfaile  gc&ce  ü  l'accruis&emenL  de  la  puissance  niolrice.  l'imminence  du 
jer  BC  trouve  reculée  el  les  accidenls  sonl  coujui'és  pour  un  temps  plus 
||  raoins  long;  dës  que  Ie  myocarde  faiblil  ö  la  tdche  et  que  se  muntrent  let> 
ibles   révélaleurs  de    rinsuffisance  cardiaque,   la   situaliuu   devieut  plus 
ibre  et  la  ^■ic  se  trouve  plus  dïrectenient  menacée.  Lc  pronostic  sera  dèa 
1  commandé  par  Ie  degré  d'eflicacité  des  prescriplions  hygiéniques  el  du 
Iraitenieut  médicamenleuK  dirigés  en  vue  de  rendre  au  myocarde  une  énergie 
sulli  santé. 
Si.  dans  bien  des  cas,  Ie  pronostic  des  maladïes  aigucs  ou  chroniquos  se 
'  Irouve  Hggravé  du  fait  de  la  coexisleuce  d'une  cardiopatbie  valvulaire  de  dato 
I,  OU  moins  ancienue.  inversemenl  l'apparitiun  d'une  aiTeclion  aiguS,  et  ea  ' 
ticulicr  d'une  aiTeclion  bronc hu-pul monairc  ou  pleurale.  rend  plus  sévère  Ie 
ronrtstic   d'une   lésion   valvulaire   préeustantc.   La   göne   de  l'hémalose  et 
pbsUicle  surajoulé  dans  Ie  territoire  de  la  petile  circulatiou  a  la  déplélion  du 
r  drott  viennenl  apporler  au  coeur  un  surcrolt  de  travaïl  et  précipilcr  l'ap- 
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parilion  des  accidents  de  dilaiaiion  et  d'insufQsance  myocardiques.  Nous 
aurons  d'ailleurs  k  insister  sur  rinfluence  prédisposanle  des  vices  valvulaires 
cardiaques  k  1'égard  des  afTections  broneho-pulmonaires,  et  même  de  la 
tuberculose,  dans  certains  cas  particuliers. 

D'une  fa^on  générale,  Ie  pronostie  d'une  cardiopathie  valvulaire  sera  d'au- 
tant  meilleur,  toules  conditions  cardiaques  égales  d*ailleurs,  que  l'état  de  la 
santé  générale  sera  plus  satisfaisant  et  Tintégrité  des  différents  viscères  plus 
parfaite. 

La  grossesse  devient  une  circonstance  aggravante  du  pronostie  ainsi  que 
Tont  montré  Lebert,  Fritsch,  Peter,  Macdonald,  Porak  (*),  en  modifiant  les 
conditions  de  la  circulation  générale,  en  augmentant  Ie  travail  du  cceur  et 
altérant  la  nutrition  du  myocarde ;  parfois  elle  est  Toccasion  d'une  poussée 
nouvelle  d*endocardite  aiguë  ou  subaiguë  qui  aggrave  les  lésions  valvulaires 
préexistantes ;  elle  prédispose  la  malade  aux  complications  pulmonaires  et  aux 
embolies.  De  lè,  loute  une  série  d'accidents  gravido-cardiaques  (Peter)  souvent 
mena^ants,  et  dont  la  fréquence  semble  plus  grande  au  cours  des  lésions 
mi  trales. 

Il  en  est  de  même  du  travail  de  Taccouchement  qui  constitue  une  menace 
chez  les  femmes  atteintes  de  cardiopathies  valvulaires ;  après  Taccouchement 
on  observe  d'ordinaire  une  détente  dans  les  phénoménes  cardiaques  k  laquelle 
Peter  a  donné  Ie  nom  bien  expressif  de  délivrance  cardiaque. 

11  va  sans  dire  que  les  vices  valvulaires  peuvent,  de  leur  cóté,  retenlir  sur 
1'évolution  de  la  grossesse  et  que  Tinsuffisance  cardiaque  a  pu  étre  récemmenl 
encore  incriminée  par  Handfield  Jones  (•)  comme  cause  d'avortement. 

On  doil  faire  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  gravité  du  pronostie  des 
lésions  valvulaires  les  dangers  de  mort  subite,  de  syncope,  d*embolies  pul- 
monaire  ou  cerebrale,  etc,  auxquels  les  malades  se  trouvent  exposés  pen- 
dant les  diverses  périodes  de  leur  cardiopathie. 

Diagnostic.  —  Il  comporte  la  solution  de  questions  multiples  :  reconnattre 
Texistence  d'une  lésion  valvulaire ;  déterminer  son  siège.sa  forme  et  son  degré  : 
apprécier  Fétat  du  myocarde  et  des  autres  organes;  enfin  remonterè  la  cause 
de  la  cardiopathie. 

L'existence  d'une  lésion  valvulaire  se  révélera  par  Tensemble  des  troubles 
fonctionnels  que  nous  avons  signalés :  oppression,  essoufflement,  gêne  pré- 
cordiale,  phénoménes  de  vertige.  d'anémie  chez  les  aortiques;  cedème  fugace 
des  membres  inférieurs,  k  répétition  vespérale,  chez  les  mitraux  ou  dans  tous 
les  cas  d'afTaiblissement  du  myocarde.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces 
phénoménes  n'appartiennent  nullement  en  propre  aux  vices  valvulaires,  et 
accompagnent  toutes  les  cardiopathies,  et  que,  d'autre  part,  ils  peuvent  faire 
défaut  pendant  une  période  souvent  fort  longue  des  lésions  d*orifices. 

Aussi,  est-ce  surtout  aux  signes  physiques  constatés  par  la  palpaiion  et 
Tauscultation  qu'il  faut  demander  la  solution  du  problème. 

Le  frémissement  cataire  pergu  dans  un  poinl  de  la  région  précordiale  four- 
nira  des  renseignements  positifs.  Il  est  d'ordinaire  facile  k  distinguer  du  froile- 

(*)  Porak,  Th.  agrég.,  Paris,  1880. 

(•)  Handfield  Jones,  Brit,  med.  Journ,,  mars  1890. 
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lenl  péricantique  qui  n'offre  pas  la  mCme  localisation  précise  a  la  pointe  ou 
au  niveau  des  foyers  artériels  cl  qui,  tl 'ordinaire,  se  montre  inlercalé  entre  les 
bruils  valvulaires  qu'il  précède  ou  suil  h  un  intervalle  appréciable.  On  devra 
égalemcnt  «Sviter  de  Ie  confondre  avec  Ie  trembloment  systolique,  si^^nalé  par 
Stokes  el  étudié  par  Polain  cl  Tridon,  qui  se  rencontre  cliez  certains  fébrici- 
tauts  OU  chez  des  saiurnins.  et  présente  des  vibralions  bien  plus  lentes  que 
celles  du  frémissement  cataire.  D'ailleurs,  celui-ci  esl  toujours  accompagné'  ' 

ijl'un  soufflé  qui  constitue  la  traduction  auditive  des  vibrations  peri;ues  par  Ift 

tettain  sous  forme  de  frëmisaemeDl. 

W  L'existence  dun  soufflé  valviilaire  ne  pourra  laisser  place  au  doute,  mais  il 
ne  faut  pas  oublier  que  loule  lésion  des  valvules  ne  donne  pas  lieu  forc^ment  A 
la  production  d'un  soufile,  et  que,  d'autre  part,  on  est  parfois  expos<^  k  ppcndre 
pour  un  soufflé  valvulaire  certains  bruiU  de  frotlemcnt  ou  de  soufflet  pcr<;us 

[  dans  la  r^gion  précordiale,  mais  indépcndanLs  du  jeu  des  valvules  ou  de  l'état 

■fles  orifices. 

K.  1.C  souflle  peut  manquer  avec  unc  lêsion  tres  minime  dos  valvules  uu  lorsque 

'  fénergic  du  inyocarde  est  adaiblie  au  poinl  de  ne  communiquer  ö  la  veine 
fluide  qu'une  vilcsse  insuflisante  pour  engcndrer  des  vibralions  perceplibles  è 
rauscultation  :  c'cst  Ie  cas  urdinairc  pendant  les  crises  d'aaystolie. 
Le  froltemeot  péricardique  se  dislinguc  par  un  ensemble  de  caraelères  que 
'Ons  étudiés  A  propos  de  la  p(5ricardite  (voy.  p.  -41).  11  en  esl  de  même 
s  frollemenls  pleuraux  rythmés  par  les  battements  du  ca?ur  (voy.  p.  W). 
I  Quant  aux  soufdes  dils  inorganiqucs,  liquidiens,  anémiques,  ou  fébriles,  its 
t  produisenl  chez  des  sujels  fébricilanls  ou  manifestement  alteints  d'hydré-' 
Ine,  ils  sont  toujours  systoliques  et  olTrent  un  timbre  doux  oii  parfois  musical;^  1 
~i  coexistenl  chez  les  anémiques  avec  des  Lruits  veineux  continus,  k  renforce* 

ml,  ou  inlermiltenls,  k  caraelères  spéciaiix,  per^us  par  l'auscultalion  stéthoscl 
M>pique  des  jugulaircs.  Il  faut  reconnallre.  d'nilleurs,  que  si  la  vt^riLable  natiirotl 
't  cesaouffles  est,  dans  nombre  de  cas,  assez  facile  k  déterioiner,  il  est  besoin 
irfois  d'une  étude  atlentive  et  miiiutieu&e  pour  éviter  Terreur. 
t  Enfla,  les  soufiles  cxlra-cardiaques  offrenl  des  caraelères  dÜTérentiela  que 

Facrae  avons  signalés  déjè  a  plusieurs  reprises  (voy.  PéricmiJUc,  p.  40,  et  Eiido- 
cardiU,  p.  183).  Nous  les  résumcrons  ici  brièvement  :  localisation  dans  des 
poinls  dêlerntinés,  indépendants  des  foyers  d'auscul talion  valvulaire.  du  moins 
dans  la  majorilé  des  cas,  mais  loujours  silués  au  niveau  des  bords  pulmo- 
uuires  recouvrant  le  cceur;  presque  toujours  rythme  méso-syslo]i(|ue;  timbre 
hnbiluellement  doux,  superFiciel,  respiratoire;  absence  de  propagalion;  atté- 
nuation   plus   complete    ou    suppression  quaiid  Ie  sujet  passé  du  décubitua 
horizontal  k  la  station  verticale;  modifications  souvent  manifesLes  d'un  jour 
ï  l'autre.  parfois  disparilion   plus   uu   moins  persistante;  cnlin,    comme  YoiW 
montré  CulTer   (■),    cessation  lorsque  les  muuvements  respiraloires  s'accélë'j 
renten  m*me  temps  que  les  mouvements  du  creur,  et.  au  contraire,  augmen»'  1 
latioQ  lorsfjue  les  battements  du  cieur  sonl  exagörés  et  les  mouvements  respi-' 
ratoires  ralentis.  ce  qui  u'a  jamais  lieu  pour  les  soufHes  inlra-cardiaques. 
En  somme,  on  peutdire,  avec  Polain,  qu'un  souille  cstcaractéristiqued'une 
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lésion  valvulaire  lorsqu'il  est  rudc,  rêpeux  ou  slrident,  qu'il  s'entend  au  niveau 
des  parties  découverles  du  coeur  et  remplit  eniièrement  un  des  silences,  son 
début  et  sa  fin  coïncidant  exactement  avee  un  des  bruils  normaux.  En  dehors 
de  ces  caractères,  Tétude  attentive  du  signe  s'impose  afin  d'arriver  a  fixcr  sa 
valeur  séméiologique. 

Pour  déterminer  Ie  siège  du  vice  valvulaire,  ainsi  que  sa  forme  anatomique, 
on  se  basera  sur  la  localisation  du  maximum  du  bruit  de  soufflé  cl  du  frémis- 
sement  cataire  s'il  exisle,  dans  Tün  des  quatre  foyers  d'auscullation  des  ori- 
fices  cardiaques  (voy.  Endocardite,  p.  484)  et  sur  Ie  rythme  de  ces  bruits  par 
rapport  aux  tons  normaux  du  coeur.  Cette  étude  sera  reprise  a  propos  de  cha- 
cune  des  lésions  valvulaires  en  particulier. 

On  trouvera,  d'ailleurs,  dans  la  coexistence  d'aulres  phénomènes  morbides, 
Iels  que  Taccentuation  ou  Tassourdissement  de  cerlains  tons  normaux,  Ie  dé- 
doubleraent  du  second  bruit,  etc,  des  renseignements  complémentaires  de  la 
plus  grande  valeur.  La  forme  et  Ie  degré  de  l'hypertrophie  cardiaque,  les 
troubles  de  la  circulation  artérielle  ou  veineuse,  en  particulier  les  caractères 
du  pouls  et  les  manifestations  oedémateuses  auront,  dans  chaque  cas,  une 
énorme  importance.  On  pourra,  de  par  les  troubles  fonctionnels  et  l'ensemble 
des  signes  vasculaires,  prévoir  Texistence  d'une  lésion  porlant  soit  sur  I'aorte, 
soit  sur  la  mitraie,  soit  sur  la  tricuspide,  parfois  même  soupQonner  une  lésion 
de  Torifice  pulmonaire  :  la  recherche  des  signes  stéthoscopiques  viendra  par- 
faire  ou  infirmer  ce  prejnier  diagnostic. 

L'appréciation  du  degré  du  rétrécissement  ou  de  Tinsuffisance  valvulaires 
est  souvent  bien  plus  delicate;  si,  d'une  faQon  générale,  l'intensité  et  Ia  rudesse 
du  soufflé  sont,  comme  nous  Tavons  vu,  en  faveur  d'un  pcrtuis  étroit  limité 
par  des  bords  résistants  et  rugueux,  elles  deviennent  Tindice  d'un  rétrécisse- 
ment serre,  mais  d'une  insuffisance  peu  large  :  les  caractères  inverses  feraient 
songer  ü  une  insuffisance  tres  prononcée  ou  a  un  rétrécissement  de  degré 
minime.  Mais  il  faut  tenir  grand  compte,  avons-nous  dit  déjè,  de  l'énergie 
développée  par  Ie  myocarde,  du  volume  de  la  masse  sanguine,  des  résistances 
périphériques,  de  la  position  donnée  aux  malades,  etc,  toutes  condilions  qui 
peuvent  modifier  l'intensité  du  bruit  pathologiquc. 

Quant  au  diagnostic  de  Tétat  du  myocarde  ou  des  allérations  contingentes 
des  différents  viscères,  nous  y  avons  suffisammenl  insisté  et  nous  y  reviendrons 
trop  souvent  pour  qu'il  soit  besoin  d'entrer  ici  dans  les  détails.  C'est  affaire 
d'examen  minutieux  et  complet  des  divers  appareils  et  des  phénomènes  de  cir- 
culation locale;  la  tendance  k  l'cedème,  la  stase  veineuse,  les  congestions  pas- 
sives  pulmonaires,  du  foie  ou  des  reins,  ne  laisseront  aucun  doute  sur  l'appa- 
rition  de  l'affaiblissement  et  de  la  dilatation  cardiaques,  et  sur  les  menaces 
d'asystolic  terminale. 

Enfin,  Ie  diagnostic  éliologique  sera  fourni  par  la  recherche  minutieuse  des 
antécédenls  morbides,  de  l'évolution  des  lésions,  de  la  coexistence  des  dia- 
thèses.  La  date  probable  de  l'apparition  du  vice  valvulaire  ou  orificiel,  son 
siègc,  sa  forme  anatomique,  pourront  du  resle  fournir  des  présomptions  de 
valeur  au  sujet  de  la  cause  qui  l'a  fait  nallre  :  k  la  jeunesse  et  au  rhumatismc 
ressorlissent  plus  particulièrcment  les  lésions  milrales;  a  l'ège  mür  et  a  l'ar- 
tério-sclérose,  ou  encore  k  la  syphilis,  les  affections  aortiques.  L'endocardite 
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Jrs  inaUtlii^s  inrectieu^es  prut  porter  sur  tous  ie*  urifïcps  cardiaqups.  mflis 

de  préft'rencc  ?ur  ceox  Ju  cöcur  gaiiche.  Par  contre,  i'insurGsance  tricu^pi- 

I  dÏPDne.  liHsqu'elIe  cel  isol^e.  conslilue  presquc  loujours  uiK-  affeclion  secon- 

I  dairc  h  quelquc  obstaclc  daas  Ie  rêseau  pulnionaire.  Enfin  les  lésions  de  l'ar- 

'  pulmonsire  aflinueronl.  dans  rimmcnse  majorité  des  fails.  une  onginr 

I  «QogiéoiUle. 

On  con^oit  aisémenl,  sans  que  nous  puïssions  entrer  dans  )p  détail,  les  ron- 

I  lidéralions  muUiples  de  diagnostic  que  cumporle.  dans  certains  eas,  la  eoexis- 

r.tence  do  deux  ou  plusïeurs  lêsions  valvulaircs  portaot  sur  Ie  méme  oriüce  oii 

I  fmr  des  orifices  difTérents.  La  marche  générale  demeure  la  méme  puur  arrn-er 

k  élucider  ces  cas  coraplescs. 

Traiiement.  —  II  se  cunfond,  pour  Ia  période  de  IVlat  aiffu  des  lésioiis 
ralvulaires  aveo  celui  de  l'endocardite  aiguë  (voy.  p.  192  et  suiv.),  qui  consliluc 
Ie  prticessus  morbide  Ie  plus  conimun  du  débul  de  ces  lésions  d'orifice. 

A  une  période  [dus  lardive,  alors  que  subsislc  encore  un  processus  endocar- 
ditique  vhronique  susceptible  d'accrottre  progressi vemen l  les  altérations  valvu- 
lairesdéja  produites.  lutililé  d'une  Ihérapcutique  active.  deslinée  a  enrayerce 
processus.  ne  saurail  dtre  méconnue.  La  révulsion  e\ercée  au  niveau  de  la 
région  précordiale.  la  médication  iodiirée  en  vuc  d'obtenir  la  ré5olution  des 
exsudals  et  des  infiltmtions  valvulaires,  enOn  Ia  réglementation  des  conditions 
d'hygiène  et  de  diététique  pour  réduire  au  minimum  Ie  travail  et  la  fatigue  dn 
ceeor  el  pour  mainlenir  lintégrité  des  autres  organes,  représentent  les  prinri- 
pales  indicatioDS  de  ce  Iraitement. 
Sans  doute.  alors  que  l'on  se  trouvera  en  présence  de  vices  valvulaires  con- 
l.stjluës,  indélébiles,  résultanl  de  dérormattons  par  rélrarlion  inodulaire.  tout 
f  processus  phiegmasique  ayaot  disparu,  la  ptupart  de  ces  moyens  de  Iraitement 
pourront  étrc  a  bon  droit  jugés  inutiles,  el  loute  l'inlerventiun  thérapeutique 
semblera  devoir  consister  h  corabattre  les  conséquences  du  trouble  circula- 
toire:  mais  on  ne  doit  pas  oublier  qu'il  est  eo  général  Tort  diflicilc  d'appréciei- 
la  limite  exacte  qui  sépare  la  phasc  dendocardite  chronique  de  celle  des  seulos 
déformations  valvulaires  cicalriciclles,  et  que,  si  quelque  hësitation  subsiste. 
mieux  vaul  ne  pas  refusei-  au  malade  Ie  bénétice,  méme  hypothétique,  dun 
^m  Icaiiement  capable  de  lutter  contre  les  demicrs  progrés  d'un  processus  incom- 
^nplètement  éleint. 

^^fc  Nous  formulerona,  en  conséquence,  Ie  traiiement  des  lésions  valvulnii-cs  «n 
^Kjrtuniasanl  ensemble  les  deux  phascs  d'endocardite  chroniquc  el  de  délbrma- 
^BjlkiBS  cicatricielles. 

^H.    La  révulsion  pn>cordialc  sera  réalisée  par  lapplication  de  tcinture  diode. 
^^■flu  mieux  de  vésicatoires  répélés.  ou  de  pointes  de  feu;  les  caulèrcs,  préco- 
nisës  par  Bouillaud,  out  une  aclion  plus  durable  et  scmblent  donner  des  résiil- 
tala  utile^  aussi  sont-ils  cncoi-e  employés  par  bou  nouibre  de  médecins. 

»Si  la  lésion,  quel  qu'en  sfiit  Ie  siége,  est  bien  compensée  et  ne  donne  lieu 
(u'ti  peu  de  Iroubles  ronctionnels  et  k  des  désordres  circulatoires  peu  marqué», 
Ml  se  coDlentern  do  plucer  Ie  malade  dans  des  conditions  hygiéniques  propres 
'k  ménager  Ic  Iravail  canliaque,  el  de  combaltre  Ie  processus  eiidocardiliquo 
au  moyen  de  la  médicaliou  iodurée. 
On  devra,  dés  Ion*,  conseiller  au  malade  d'obscrver  un  trpos  relalit',  déviter 
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toul  efTort  violent,  ioule  marche  rapide  surtout  ascensionnelle,  en  un  mol  de 
proportionner  Ie  travail  imposé  au  coeur  k  ses  aptitudes  fonctionnelles  res- 
Ireintes  du  fait  de  la  lésion  valvulaire  (Polain).  Il  devra  s'abslenir  des  veilles 
prolongées,  du  séjour  dans  une  atmosphère  surchauffée  ou  Irop  froide,  des 
cxcès  de  table,  des  boissons  excitanles.  Enfin,  la  liberlé  intestinale  devra  ólre 
oblenuc  par  un  régime  alimentaire  approprié,  et  au  besoin  par  Temploi  de  pré- 
parations  laxalives. 

La  médication  iodurée  consistera  dans  Fadministration  quolidienne,  en  deux 
prises,  de  préférence  au  moment  du  repas,  d'une  dose  d*iodure  de  potassium 
ou  de  sodium  variant  de  40  eenligrammes  k  deux  grammes ;  la  dose  (\\i\ 
semble  devoir  6tre  adoptée  dans  la  plupart  des  cas  est  celle  de  80  centigram- 
mes  k  un  gramme.  Cette  médication  sera  continuée  trois  semaines  par  mois 
pendant  une  longue  période  de  mois  (voy.  p.  loO  et  p.  240). 

L'éréthisme  cardiaque,  la  tendance  aux  palpitations,  scraient  alorscomballus 
au  moyen,  soit  des  bromures  alcalins  administrés  par  la  voie  gastrique  ou 
mieux  en  lavements,  soit  des  préparations  de  valériane  (extrait,  ou  valéria- 
nate  d'ammoniaque). 

On  s'efforcera  également  de  prévenir,  ou  tout  au  moins  de  retarder  la  dégé- 
oérescence  graisseuse  ou  scléreuse  du  myocarde,  et  Ic  passage  de  la  cardio- 
pathie  valvulaire  k  la  période  dite  troublée  ou  de  rupture  de  compensation. 
Pour  cela  on  a  conseillé  Thydrothérapie  (Fleury,  Hirtz)  k  laquelle  on  ne  devra 
d*ailleurs  recourir  qu'avec  la  plus  extreme  circonspection,  certains  exercices 
de  marche  ou  méme  d'ascension  minutieusement  régies  (OKrtel),  mais  qui 
peut-Otre  conviennent  mieux  aux  adiposes  cardiaques  qu'aux  vices  valvulaircs 
(voy.  Dégénérescence  graisseuse  du  coeur,  p.  lOi),  enfin  diverses  cures  hydro- 
minérales,  qui  ne  sauraient,  k  notre  avis,  ètre  employees  sans  quelque  danger. 
On  devra,  par  contre,  recourir  suivant  les  indications  aux  toniques  (fer,  quin- 
quina,  arsénicaux,  alimentation,  cure  d'air,  etc),  et,  dans  quelques  cas,  aux 
inhalations  d*air  comprimé,  d'oxygène,  ou  d'air  ozonisé. 

Mais,  lorsqu'en  dépit  d'une  thérapeutique  rationnelle,  la  phase  troublée  aura 
fait  son  apparition,  avec  accélération,  aflTaiblissement  et  irrégularités  du  pouls, 
tendance  k  Tasystolie,  aux  oedèmes  répétés,  aux  congestions  viscérales  pas- 
sives,  aux  stases  veineuses,  c'est  aux  toniques  du  coeur  capables  d'augmenter 
la  puissance  de  la  systole,  de  régulariser  Ie  rythme  cardiaque  et  d'accroitre 
la  pression  artérielle  au  détriment  de  la  pression  veineuse,  qu'il  faudra 
sadresser. 

En  première  ligne  se  place  la  digitale,  ou  son  alcaloïde  la  digitaline,  admi- 
nistrées  suivant  les  régies  que  nous  avons  indiquées  (voy.  Endocardile,  p.  i95). 

On  a  souvent  prétendu  que  les  diverses  préparations  de  digitale  ont  un 
mode  d'action  assez  différent  et  que,  pour  obtenir  la  diurèse,  par  exemple,  il 
faut  recouPir  de  préférence  k  la  macération.  C'est  \k  une  erreur,  et  nous  avons 
vu  constamment  Fadministration  d'un  milligramme  de  digitaline  chlorofor- 
mique  d'Homolle,  ingéré  en  une  dose,  Ie  matin  k  jeun,  déterminer  une  abon- 
dante  diurèse  chcz  les  cardiaques  a systoliques  présen^an^  wn  (xdème  plus  ou 
moins prononcé.  Comme  Ta  montré  Potain,  c'est  dans  Tinfiltralion  oedémateuse 
que  réside  la  condition  principale  de  la  polyurie  digitalique,  et  chez  ces  ma- 
lades,  quelle  que  soit  la  préparation  de  digitale  employee,  pourvu  que  la  dose 
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de  principe  aclif  soil  Ia  mOnic,  et  <]u'elle  soit  ingéróe  dans  Ie  móme  laps  de 
temps.  on  obtiendra  unc  diurëse  Jdentique. 

P  Nou»  avons  déjè  sjgnalé  les  phéiiuii]i>nes  d'inlolérance  paribis  oliserv^s  a 
l*ég»n)  de  la  digitale  ;  nausées,  vomissemcnts  répélés  el  pt'nibles.  coliques, 
idÏHrrht'e  douloiireu.se,  vcriiges;  ce  sont  de»  accidenl»  toxiqueri  i\m  ré^ullenl 
fréquemment  d'iine  ingestion  trop  prolongée  du  medicament  donnanl  üeu  au 
'jf^énoméiie  de  l'aceumulation  d'nclion.  décrïl  par  Gubler,  En  vue  de  contre- 
Jielaneer  ee  pouvoir  accumulatir  de  ia  digilale,  on  a  oonscillé  de  la  prescrire  ii 
doses  d<!croissantes  ji  parlir  de  la  première,  tiui  acra  la  plus  élev(^e,  el  de  bu9- 
.•{lendro  son  ad  minisira  tion  au  boul  de  cmq  jours. 

On  évilera  encore  plus  sftrement  raccumulatlim  des  doses  en  employanl  la 
«olution  alcoolique  de  digitaline  suivant  la  lat^lhoile  de  Pntain. 
1  II  faul  l)ien  savoir,  du  reste,  que  les  accidenis  guslro-inteslinaux  ne  sout  pas 
Jes  seuls  qui  n^sultenl  de  linloxication  digltaUque  :  on  peul  observcr.  en  clTet, 
hIps  troubles  cardjaqucs  avec  alTaibliüisemcnt,  accéléralion  et  irréguiaritti  des 
'IwUentenls  du  cceur,  en  un  mot  une  sorlc  d'asystolie  loxique.  Ces  accidenLs 
pourraient  devenïr  mena^anls  si  l'ingestion  de  la  digitale  n'élail  pas  siiHpendue 
-au  plus  töl ;  aus^t,  dans  la  pralique,  devra-l-on  s'cnquérir  en  prëMence  d'un  ma- 
lade  préscntant  des  troubles  du  rytbrae  cardisquc  s'il  n'est  pas  soumis  depuis 
>tRi  cerlain  lemps  déjè,  cl  d'une  fa^on  inlempestive.  aux  prt^paralions  de  digi- 
'tole.  En  pareil  cas,  il  faut  immédiatement  supprimer  Ie  mt^dicament,  et  souvent 
«lors  on  verra  les  troubles  dispamltre  assez  rapidement. 

a    décHt   un    mode  assez  spéeial  et  caractéristique  d'arylhmie  digita- 

uc  sous  Ic  nnm  de  pouls  bigémin^,  poiiCs  iligilnfiqiie;  il  constale  dans  la 
^ccession  rapide  de  deux  révolulions  cardiaques,  se  traduisanl  parun  couple 
rie  deux  pulsations  rapprochées,  chaque  couple  se  Irouvant  s<iparé  du  suivant 
ipar  un  plus  long  inlcrvalle  que  cehii  qui  rxisle  entre  les  deux  ék'menls  d'un 
oiAmc  couple.  Comme  l'onl  montri^  Bard  (de  Lyon),  cl  Lemoino('),  Ie  pouls 
tlügéminé,  propre  k  la  digitale,  ne  diffère  du  rytiime  couple  du  ewiir.  de  Hyde- 
Salter,  que  par  une  pulsalion  radiale  perceplible  corrcspondnnt  ó  la  seeonde 
systole  cardiaque  de  chaque  couple.  Au  niveau  du  cteur,  on  pen.-oil  qualrc 
claquemenls  successifs,  rylhraés  par  groupes  de  deux,  el  traduisanl  les  deux 
révalutions  accoupli5es,  Ces  earaclères  de  Tarylbmic  sunironl  k  déceler  l'in- 
loxication  digilalique. 

Il  semble  interessant  de  rapprocher  de  ces  fails  quelques  observalions 
rëcenlea  de  mort  par  la  digitale  chez  des  sujets  ayant  presentie  Ie  rylhmc 
couplé  du  coeur  (Huchard)(').  On  pourrait,  par  suite,  voir  dans  Ic  rythme 
coaplë  une  contre-indication  absolue  h  l'emploi  de  la  digitale. 

On  a  propofié  divers  succédanós  do  la  digitale,  donl  quelques-uns  olTrent 
une  n^lie  valeur,  mais  nous  pensons,  avec  Polain,  que  la  digitale,  bien  admi- 
nistr^e,  répond  ft  presque  toule»  les  indications  de  la  p<^riode  hyposystolique, 
etqiiel'on  ne  devra  recnurir  aux  autres  mi^ilicaments  toni-cardiaqucs  que  f' 
Ie»  malades  présenlent  une  intoléraneo,  heureusement  rare,  pour  toute  prépa-  i 
ralion  digilalique. 


I*)  Lemoine,  Du  rythme  coupIÉ  dn  c 
(^  H.  Hi'CHABO.  Sot.  "\id.  dei  luJpil. 
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Le  strophantus  hispidus  a  été  préconisé  surtout  par  Fraser  et  par  Bucquoy  (*) ; 
mais  s'il  n'a  pas  loiijours  donné  les  résultats  avaniageux  que  Ton  paraissait  en 
attendre,  peut-êlre  est-il  cependant  trop  rarement  employé.  Il  serail  siirloul 
indiqué  (1  è  2  milligr.  d'extrait;  ou  5  èi  20  gouites  de  teinture)  lorsque  TafTai- 
blissement  de  la  systole  cardiaque  et  du  pouls  ne  s'accompagne  pas  d'accé- 
léralion  du  rythme.  Il  possède,  en  eflfet,  peu  d'action  pour  ralentir  les  bat- 
tements  du  coeur,  mais  il  procure  en  général  un  relèvement  manifeste  de 
Ténergie  contraclile  du  myocarde  et  une  sédation  marquée  des  troubles  fonc- 
tionnels  cardiaques. 

La  caféine,  k  la  dose  de  80  centigrammes  è  deux  grammes,  agit  k  la  fois 
comme  stimulant  dusystème  nerveux  général  et  cardiaque  et  comme  diuré- 
tique ;  aussi  donne-t-elle  de  bons  résultats  dans  les  formes  d'asystolie  avec 
adynamie  générale,  et  lors  de  dégénérescence  graiss^use  avancée  du  coeur 
contre-indiquant  en  partie  l'usage  de  la  digitale. 

Le  convallaria  maïalis  peut  encore  rendre  des  services,  sous  forme  d'extrail 
OU  de  sirop,  lorsque  la  digitale  est  mal  toléréc  ou  produit  trop  rapidement  le 
phénomène  de  Taccumulation  des  doses. 

On  devra  s'efTorcer  également  de  combattre  les  accidents  viscéraux  secon- 
dairesaux  troubles  circulatoires  etè  la  stase  veineuse.  Parmi  lesagents  théra- 
peutiques  les  plus  efficaces,  se  placent,  en  première  ligne,  les  diurétiques  qui 
ont  pour  eflfet  de  faire  disparaltre  les  infiUrations  oedémateuses  multiples  de 
la  période  asystolique.  Le  régime  lacté  et  les  préparations  de  digitale  possè- 
dent  k  eet  égard  une  action  des  mieux  établies;  la  caféine,  les  préparations 
de  scille,  le  nitrate  de  potasse,  le  calomel  k  doses  fractionnées,  rendront  des 
services  dans  les  cas  oü  le  lait  et  la  digitale  n*auraient  pas  donné  des  résultats 
satisfaisants.  Parfois,  la  diurèse  sera  plus  facilement  obtenue  si  l'emploi  des 
diurétiques  a  été  précédé  de  Tadministration  d'un  purgatif  drastique. 

Les  purgatifs  trouveront,  d'ailleurs,  souvent  leur  indication  soit  pour  éva- 
cuer  rintestin  s'il  existe  de  la  constipation,  soit  pour  obtenir  une  abondante 
transsudation  intestinale  en  vue  de  diminuer  la  sérosité  accumulée  dans  le 
tissu  cellulaire. 

Parfois,  lorsque  Toedème  des  membres  inférieurs  est  considérable  et  résisle 
aux  moyens  qui  precedent,  on  a  proposé  de  pratiquer,  au  niveau  des  jambes 
infiltrées,  des  mouchetures  ou  des  incisions  avec  le  thermo-cautère  pour 
donner  issue  k  la  sérosité;  ce  procédé  foumit,  en  eflfet,  de  bons  résultats,  mais 
exige  des  précautions  antisepüques  rigoureuses  si  Ton  veut  éviter  Tapparition 
de  lymphangite  OU  d'érysipèlc  autour  des  piqüres. 

L'ascite  peul  être  assez  abondante  pour  rendre  nécessaire  la  ponclion 
abdominale. 

Enfin,  contre  les  congestions  passives  des  poumons  on  emploiera  utilemenl 
les  ventouses  sèches  répétées  en  nombre  suffisant;  mais  le  moyen  héroïque. 
dans  les  cas  graves,  avec  dyspnée  intense  et  cyanose,  consisle  dans  la  saignée 
qui  permettra  parfois  d'obtenir  de  véritables  résurrections. 

Quelle  que  soit  Tefficacité  des  moyens  divers  mis  en  oeuvre  pour  combatlre 
les  accidents  secondaires  de  congestion  passive,  il  faut  se  souvenir  que  c'est 

(')  BucQUOY,  CunQr.  intern,  de  therapeut..  Paris,  1890. 
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l-encore  en  s'adressant  a  ia  caiise  pi-emière  que  l'on  fera   une  Ihérapeuliqur 

llBtionaelle,  el  que  !e  repos,  Ie  n^gime  laclé,  et  la  digitale,   en  rendanl  au 

myocarde  son   i*nergie  conlracl.ile  et  en  rëtablissanl  la   pression    artt'rieile, 

teeront  les  vérilables  agents  curateui-s  des  mulliples  manifestations  morbides 

e  Ia  période  asystoUque  des  cardiopalhies  valvulaires. 


CHAPITRE   111 

LÊSrONS     VALVULAIRES 

PATHOLOGIE    SPÉCIALE 

Nous  déeripons,  pourcliacun  des  oriliccs  aiiriculo-venlriculaires  et  drs  ori- 
ï  fices  artériels.  les  phénomènes  morbides  qiii  caraclérisent  leur  rétrédssemenl,  ou 
tïinmffisanec  de  leurs  valviilcs. 


LÉSIONS    D£    L'ORIFICE    DE    LAORTE 

A.   —   nÉTflÉCISSESIENT    lOIlTIQlE 

Anatomie  pathologiqu^-  —  L(!  siëge  de  la  st<^nose  est  variable  suivani 

|'4es  cas  :  soit  aii  niveau  des  valvules   sigmoïdes   ou  de  leur  anneau    fibreux 

Ld'iusertion.  soil  au-dessous  de  ce  point,  au  niveau  de  l'infundibulum  aortique 

Lqiii  s'élpnd,  sur  une  hauleur  dun  cenlimëtre  environ,  enlre  Tauneau  fibreux 

fvalvulaire  el  l'abouchenienl  réel  de  1'aorte  dans  Ie  venlriculc  gauche. 

La  première  varii^lé,  debeaucoiip  la  plus  commune,  comprend  deux  ordres 
ftde  lésions  capables  d'engendrer  Ie  rélrécissemcnl  oriUciel  :  les  lésions  valvu- 
s  des  sigmoïdes,  el  les  allérations  propres  de  Ia  zone  libreuse  qui  leur 
UoQoe  attacbe. 

Raremenl  il  s'agil,  au  niveau  des  valvules,  d'un  simple  (fpaississementde  leur 

bord  libre  el  en  particulier  des  nodules  d'Aranlius  (Potain,  Rendu):  presque 

toujours  on  observe  des  ïnduratioiis  et  des  déformalions   valvulaires,  eons«f- 

_>i)iiences  d'une  endocardile  chronique,  avec  rétraclion  fibreuse,  plaques  d'ath^- 

^Vome  OU  incru stations  calcaircs. 

H-  TboIÖI  les  sigmoïdes  onl  conaervé  leur  forme  el  leur  disposillon  ri^ciproque, 
^toaia  sont  indurées,  épaissies  el  ne  peuvent  plus,  sous  la  poussée  de  l'ondée 
systolique.  s'efTacer  en  s'appliquant  contre  la  paroi  du  vaisseau  ;  tantöt  une  ou 
plusÏQurs  de  ces  valvules  sont  rélracti^cs,  rigides  et  Torment  une  saillie  perma- 
nente dans  l'orilice  aortique;  tantöt,  enfin,  clles  se  sont  soudées  par  leurs  sur- 
faces de  contact  sur  une  plus  uu  muins  grande  élendue  el  forment  une  sorle 
de  diaphragme  rigide,  parfois  disposé  en  enlonnoir  6  sommet  supérieui',  qui 
diminue  Ie  diamèlre  do  1'ouverlure  de  l'aorle  el  Ie  rikluil,  dans  certainscas,  au 
nlibre  d'un  luyau  de  plume  (Heaton),  ou  lui  tlonne  l'aspecl  d'une  fenle 
[Kn6aire(Murray}. 
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L'anneau  fibreux  sur  Icquel  sont  implanlées  les  valvules  parlicipe  ordinaire- 
meni  au  processus  inflammatoire  et  devient,  comme  elles,  Ie  siège  d'altéralions 
chroniques,  de  rétraction  cicatricielle  et  d'épaississement  scléreux,  qui  enlral- 
nenl  son  rétrécissement  concentrique;  aussi,  conlribue-l-il  en  général,  dans 
une  mesure  variable,  k  la  sténose  de  Torifice  aortique.  Mais  il  n'est  pas  élabli 
par  les  faits  qu*il  puisse  présenter  isolement  des  altérations  de  eet  ordre  et 
qu'il  soit,  par  lui-méme,  indépendamment  de  toute  lésion  valvulaire,  une  cause 
de  rétrécissement  aortique. 

Dans  d'autres  cas,  la  diminution  du  calibre  de  Torifice  est  Ic  résultat  de  son 
obturation  partielle  par  des  végétations,  pédiculées  ou  non,  de  volume  parfois 
considérable,  siégeant  prés  du  bord  libre  ou  sur  la  face  ventriculaire  des 
sigmoïdes,  quelquefois  méme  dans  Ie  nid  valvulaire;  nousavons  vu  précëdem- 
ment  que  ces  végétations  peuvent  se  rencontrer  dans  certaines  variétés  d'en- 
docardite  chronique,  mais  que,  plus  ordinairement,  elles  se  développent  au 
cours  d'une  endocardite  aiguö  ou  subaiguö,  en  particulier  dans  les  formes 
infectantes.  Elles  opposent,  par  leur  volume,  un  obstacle  au  passage  du  sang 
dans  l'aorte  et  sont  parfois  rompues  et  en  trainees  par  Tondée  sanguine,  deve- 
nant  ainsi  la  source  d'embolies  artérielles. 

Des  anévrysmes  valvulaires  peuvent  également  amener  Ia  sténose  de  rorificc 
aorlique  dans  lequel  ils  forment  une  saillie  plus  ou  moins  notable. 

On  a  rapporté  quelques  cas,  dont  un  fort  curieux,  observé  par  Witthauer  (*), 
de  compression  de  l'aorte  èi  son  origine  par  une  tumeur  ganglionnaire  ou  autre, 
et  dans  lesquels  se  sont  montrés  tous  les  symptómes  du  rétrécissement 
aortique  véritablo. 

Enfin  Ie  rétrécisseinent  sous-^ortique  décritpar  Norman  Chevers  (1842)  et  par 
Vulpian  (1868)  consiste  dans  un  «  épaississement  des  tissus  »,  au-dessous  de 
Tanneau  fibreux  et  des  valvules  saines,  è  la  partie  supérieure  du  septum  inter- 
ventriculaire  et  au  niveau  de  la  base  de  la  valvule  mitrale.  Cette  altération 
résulte  de  la  propagation  d'une  endocardite  mitrale  chronique,  Torifice  aortique 
lui-même  étant  demeuré  indemne. 

Comme  conséquence  de  la  diminution  du  calibre  de  Torifice  aortique,  quelle 
qu'en  soit  la  cause,  on  voit  se  produire  assez  rapidement  une  hypertrophie 
marquée  du  ventricule  gauche  dont  Ie  myocarde  doit  fournir  un  travail  plus 
considérable,  proportionnel  au  degré  du  rétrécissement  et  k  la  résistance  k 
vaincre  pour  chasser  Ie  sang  k  travers  un  orifice  plus  étroit. 

Cette  hyperthrophie,  tout  d'abord  concentrique  pendant  une  assez  longue 
période,  s'accompagne  plus  tard  d'un  certain  degré  de  dilatation  de  la  cavilé 
ventriculaire;  dèslors,  Ie  ventricule  se  vidantincomplétement  k  chaque  syslole, 
Toreillette  gauche  s'hypertrophie  k  son  tour  par  suite  de  Tobstacle  qu*elle  ren- 
contre pour  faire  progresser  son  contcnu.  Ce  n'est  que  tardivement,  et  par 
rintermédiaire  de  la  stase  pulmonaire,  que  Ie  coeur  droit  subit  lui-même  une 
augmentation  de  volume  appréciable.  Aussi,  chez  les  individus  porteurs  d'un 
rétrécissement  aortique,  Ie  cceur  présente-t-il  toujours  une  pródominance  tres 
accentuée  du  volume  de  son  segment  gauche  et  en  particulier  du  ventricule  : 
Ie  coeur  droit  semblc  appendu  comme  une  annexe  au  coeur  gauche  qui  Ie 
déborde  dans  tous  les  sens. 

(*)  Witthauer,  Oeulsch.  med.  Woch.,  n"  35,  1892. 
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Du  c6U^  de  Taorte,  si  Ie  vaissenu  lui-mt^me  i?st  saJn,  on  renconlre  unc  dimi- 
lliutiontldson  cnlibre  ({ui  semblo  sPlrc  prdgressivemenl  adnpléau  faitile  volume 
"  mdfty  sanguine.  Il  en  csl  toul  autrement  lorsque  raorlite  a  précédé  ou 
Uccompogiie  l'évolulion  des  l^^aions  valvuiaires  ou  endocardiliqucs.  el  l'on 
IVO  alors,  avec  un  rétrécissenient  de  lürifice,  une  dilatalioii  de  l'arlèrc  dont 
Ik»  p»rois  inégalus,  hossuécs,  présenlenl  les  lésions  de  l'alhérome  ou  de 
nfendaoiiite  chroniquc. 

Telles  sonl  les  Idsions  constitulivpH  du  rétrécissenient  aortique  simple;  mais 

EDD  congoil  aisémenl  que  de  semblabIcB  alléralions  doivenl,   dans  un   grand 

lontlire  de  cas,  mellre  obstücle  au  runctiunncment  régulier  des  valvules  el 

t«*opposer  £i  l'occlusion  parraite  de  ronlice  aii  moment  de  la  diastole  venlricu- 

laire.  Ki.  do  Tait,  la  rigïdité  ou  la  déformalion  des  sigmoldes  ne  perraeltant  plus 

colement  parfait,  un  certaïn  dcgré  d'insuffisance  coexisle  souvent  avec 

B  rétrf^cissemenl  orificïel.  Nous  n'avonsè  nous  occuper  ici  que  du  rétrécisse- 

Imenl  pur.  sans  insuTiisance  aortique, 

£tiologie.  —  La  slénose  <ie  rorilire  aortique  peut  t^lre  la  conséquence  de 

'  l'endocardite.  dans  bcs  différentcs   formes,    au   niveau  de  rabouchemcnl   de 

l'aorte  dans  Ie  veniricule,  et  en  parliculier  sur  les  valvules  sigmoldes.  Nous 

avons  vu   d'ailleurs  que  c'cst  surlonl  l'endocardite   chronique  qui  entralnc  ce 

rétrécisse  ment.  auquel  l'alhérome  et  la  sclerose  artérielle  prcnnent  dans  cer- 

^lains  cas  la  part  la  plus  directe. 

Le  rétrécissement  congénital  de  l'aorte  aiège  sur  Ie  vaisseaii  cl  non  a  lorificc 
anliaque  ;  aussi  n'avons-nous  pas  h  l'éludier  ici. 

Symptömes.  —  Fhénomènes  gönéranx.  —  Pendant  loule  la  première 
►ériode  de  compensatinn  paiTaiti',  l<'  rélrécissemcnt  aortique  simple  nedonne 
K'lieu  qn'ii  des  troiililes  fonctionnfls  ti  peine  appréciables  qui  passeot  inapergus 
irndani  fort  longtemps.  La  précocilé  de  leur  apparition  ou  leur  intensilé  est, 
faiUmirs,  en  rapport  direct  avec  ie  degré  du  rétrécissement  et  l'inlégrité  du 
puecio  cardiaque  :  on  concoit,  dés  iora,  que  certains  sujcts  puissent  êlre  por- 
leurs  d'un  rétrécissement  aortique  pendant  de  longues  annéessans  en  resscnlir 
pucun  trouble  manifeste. 

On  observe,  dans  les  cas  plus  intenses.  ou  plus  anciens,  de  re-ssoufilemcnt  ö 

l^'occasion  de  la  marclie,  de  l'aseension.  d'nuc  fatiguc  quelconque ;  en  un  mol 

ï  la  dyspnée  d'etTorl,  accompagnée  de  palpitations  raremenl  tres  violentes, 

maïs  asscz  persislantes  pour  causer  une  gêne  fort   pénible.  Quelqucfois  les 

■malades  éprouvenl  une  sensalion  de  conslriclion  ou   de    légf-re  angoiase  pré- 

«rdiale  ou  épigaslrique,  qu'ils  clierehcnt  ft  soulager  par  des  inspirations  pro- 

Eondrs.  Dans  quelques  cas,  on  a  signalé  une  touxquinteuse  faliganie. 

Lc  facies  des  malades  est  ordinairemenl  pflie;  ils  onl  laspect  d'anémiqucs. 

Signes  physiquee.    —   lïaronient  il  existe  un   degré  appréciable  de  vous- 

Bure  préconiialc,  rhvperLrophic  ïsolée  du  ventricule  gauche  dans  ses  formes 

—XDoyennes  n'êlant  pas  snsceptible  derefouler  la  paroi  thoracique.  La  pointe  du 

DBur  reste  ordinairement  dans  la  lignc  mamelonnaire,  mais  se  trouve  abaisséc 

lans  Ie  sixiéme  espaee  ;  déplacemcnt  vertical  qui  est  Ie  propre  de  l'hypertro  • 

iphie  du  ccpur  gauche.  Le  choc  du  coeur  ne  s'étend  pas  è   nne  large  surface, 

'  mais  présente  une  ënei^ie  et  une  netteté  particuliéres. 

La  mnlité  précordialc  n'est  qne  peu  accrue  en  surface;  elle  varie  en  propor- 
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üon  de  Thyperlrophie  du  veniricule  gauche.  Lorsque  Ic  coeurcommence  a  subir 
un  cerlain  degré  de  dilatation,  1'aire  de  malité  cardiaque  augmenle  nolablemenl ; 
en  même  temps,  Timpulsion  cardiaque  perd  de  sa  force,  et  la  pointe  se  dévie  en 
dehors  si  Ie  cceur  droit  lui-même  se  laisse  distendre.  Le  tracé  cardiographiquo 
n'ofTre  pas  de  modifications  bien  importantes ;  il  traduit  simplemenl  l'iinpulsion 
énergique  et  brusque  du  ventricule  gauche  hypertrophié. 

D'après  Potain,  la  coexistence  d'une  impulsion  violente  avec  un  faible 
déplacement  de  la  pointe  et  une  matité  sensiblement  normale  conslitue  un 
indice  de  probabilité  en  faveur  du  rétrécissement  aortique. 

Mais  les  renseignements  fournis  par  la  palpation  et  Tauscullation  ont  unc 
bien  autre  valeur  et  sont  caractéristiques  de  la  lésion. 

On  perQoit,  en  eflfet,  en  appliquant  la  main  au  niveau  del'origine  de  Taorte, 
k  la  base  du  coeur,  dans  le  deuxième  espace  intercostal  è  droite  du  sternum, 
un  frémissement  vibratoire  systoligue,  qui  se  prolonge  en  s'atlénuant  progres- 
sivement  pendant  toute  la  durée  de  la  contraction  ventriculaire.  Son  intensité. 
variable  avec  le  degré  du  rétrécissement  et  Ténergie  du  myocarde,  est  parfois 
considérable,  il  s'étend  alors  sur  une  large  surface,  dans  toute  la  région  aor- 
tique, et  se  propage  sur  le  trajet  des  carotides  et  des  sous-clavières. 

A  Tauscultation,  on  pergoit  dans  le  méme  point  Texistence  d'un  soufflé  plus 
ou  moins  fort,  également  systolique.  Comme  le  frémissement,  il  n'est  que  la 
manifestation,  sous  une  autre  forme,  des  vibrations  produites  par  le  passage 
de  la  colonne  sanguine  au  travers  d*un  orifice  rétréci;  aussi,  son  intensité  est- 
elle  d'ordinaire  directement  proportionnelle  au  degré  de  la  sténose  aortique. 
Ce  fait  n'est  pourtant  pas  absolu  ,  et  l'on  a  signalé  è  cette  règle  un  cerlain 
nombre  d'exceptions ;  sans  doute  il  faut  tenir  compte  pour  les  interprélcr  de  la 
force  de  propulsion  de  Tondée  sanguine. 

Quant  k  son  timbre  ou  k  sa  rudesse,  ils  dépendent,  avant  tout,  de  Tétat  plus 
OU  moins  rugueux  des  bords  de  l'orifice  aortique  et  de  certaines  dispositions 
particulières  des  lésionsvalvulaires  dont  les  vibrations  lui  imprimentdes  carac- 
tères  tres  variables  :  tantöt  doux,  soufflé,  en  jet  de  vapeur;  plus  souvent  rude, 
rdpeux,  comparable  k  unbruit  de  scie;  parfois  strident,  musical,  piaulant,  ou 
encore  grave,  ronflant.  D'ailleurs,  quel  que  soit  son  timbre,  son  intensité  pré- 
sente, suivant  les  cas,  des  difl'érences  considérables  :  il  peut  être  faible  au 
point  d'exiger  une  auscultation  attentive  pour  ne  pas  passer  inaperQU,  ou  au 
contraire  assez  marqué  pour  s'entendre  k  distance,  et  même  troubler  le  som- 
meil  du  malade. 

Ce  soufflé,  maximum  a  la  base  du  coeur  au  niveau  du  foyer  d'auscultation 
aortique,  se  propage  dans  la  direction  de  l'aortc  et  des  gros  vaisseaux;  il  dimi- 
nue  d'intensité  k  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  pointe  du  coeur  et  parfois 
cesse  alors  complèlement  d'étre  perceptiblc. 

Le  second  bruit,  dans  le  cas  de  rétrécissement  aortique  pur,  sans  insufli- 
sance,  demeure  parfois  normal ;  cependant  il  est  presque  toujours  plus  sourd 
et  comme  étoufi'é  au  foyer  aortique,  par  suite  des  altérations  des  sigmoides 
dont  le  claquement  perd  de  sa  netteté.  On  le  retrouve  mieux  frappe,  a  gauche 
du  sternum,  au  foyer  de  Tartère  pulmonaire  dont  les  valvules  sont  normales. 

Les  caractères  du  pouls  sont  assez  pathognomoniques  :  il  est  régulier,  pelit 
et  dur.  La  régularité  s'explique  par  ce  fait  que  Tafflux du  sang  dans  loreillette 
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t  6on  passage  dans  te  venlricule  s'opèreitt  normaleiuent,  et  que  Ie  Jébil  de  la 
systolc  vcnlriculaire,  bien  que  limité  jiar  Télroilesse  de  l'orifice  uorlique,  de- 
meui-e  cependant  conülant  pwur  chaque  syslole.  Lorsque  Ie  pouls  devient  irre- 
gulier, c'esl  l'indice  d'un  Irouble  dansles  Tonctions  du  inyocarde,  dgnlladégé- 
Bérescence  esl  une  menaco  de  dilalation  el  d'asygtolic. 
La  pclilesse  de  la  pulsation  arlérielle  est  Ia  conséquence  directe  du   faible 
^volume  de  l'ond^e  sanguine  qui  pnsse  a  chaque  syslole  k  travers  l'orifice  rétréci 
n  dépit  de  Téncrgique  contraclion  du  venlricule  hypertrophié ;  eest  d'ailleurs 
Ra  eettc  propulsion  violente  qu'il  Taut  rappurtcr  la  diirclc  du  pouls.  Il  convient 
'  I  reslc  de  faire  observer  ü  ce  propos,  ainsi  que  Fraenizel  et  PolaiHl'ont  spé- 
V^fié.  que  la  pelilesse  du  pouls,  en  pareil  cas,  cocxiate  avec  une  pression  artë- 
Irietle  élcvée  et  uuc  diastole  soutenue  du  vsisseau,  landis  que  dans  Ie  cas  d'af- 
liiblisseraenl  du  myocarde  la  faible  amplitude  du  pouls  s'acconipagne  d'un 
'ibaissement  de  la  tcnsinn  artérielle  et  d'unc  diastole  vasculaire  brusqiie  et 
IDurte.  D'ailleurs,  Ie  contraste  frappant  entre  léücrgie  de  l'impulsion  cardtaque 
t  !a  petitcsse  du  pouls  radial  doit  faire  songer  ö  l'exislence  d'un  réln^eissemenl 
nrtiquc  contre  Icqiiel  lulte  un  vcntricule  gauclie  hypertrophié. 

EnfiQ,  Ie  puuls  est  non  pas  ralenti  comme  Va  indiqué  Traube  d'après  des  faits 

iKCcpUunnels,  mais  lent  dans  Ic  vrai  sens  du  mot  :  c'est-ji-dire  que  chaque  pul- 

ïÉtion  évolue  lentcmcnt,  par  suïle  de  la  dilïicuU<(  de  pénétraLiun  de  l'ondée 

inguine  dans  l'aortc  el  du  temps,  relativement  long,  nécessaire  en  seniblables 

nditions  pourque  Ia  diastole  artérielle  atteigne  son  ncnié  sous  IcfFort  soutenu 

I  vcntricule. 

r-Ces  caraclÉre  du  pouls  sont  manifesles  sur  les  tracés  sphygmographiques 

fïi  pn^senlcnt,  avec  quelques  varianles  individuelies,  une  ligne  d'ascension 

Ibliquc.  de  faible  amplitude;  une  sortc  de  plateau  plus  uu  moins  arrondi  con- 

slituaul  Ie  sommét  de  la  courbe  el  traduisant  k  l'ceil  la  tenue  de  la  diastole 

artérielle,  conséquence  de  la   pénétralion  progressive  du  sang  dans  l'aorte; 

enfin,  une  ligne  de  desL-cnle  oldique,  ordinaiivmcnl  di'pourvuc  de  ressaut  ou 


I  dicrotisme  par  suite  de  la  forle  lension  artérielle  et  de  la  lenleur  avec 
'^aqiielli'  sVst  produite  la  diastole  du  vaisseau. 

Harche-  Pronostic.  —  Ladurécde  l'évolutiondu  rélrécissement aorlique 

est  en  généra!  fort  longue,  a  moios  que  la  slénose  ne  soit  ti-ès  accentuée.  C'esl, 

tè  coup  sür,  la  lésion  cardiaque  orificiclle  qui  R'ste  Ie  plus  longtemps  compa- 

e  santé  normale  on  dépil  d'une  existcnce  relativement  aclive.  Les 

lubles  cardio-pulmonaires,  la  slase  du  cceur  droil  et  de  la  circulation  vei- 

',  avec.  loutes  scs  conséquences,  ne  se  montrenl  que  tardivement,  lorsque 

lei^io  myucardique  ^nent  h  faiblir  :  Ie  maladc  entre  alors  dans  la  période 

rstolique  commune  h  toutes  les  cardiopathics ;  muis,  en  Tespèce,  Ia  phase 
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de  compensation  offre  son  maximum  de  durée.  Aussi  a-t-on  pu  dire  que  c'est 
de  toutes  les  lésions  d'orifice  celle  qui  comporte  Ie  pronostic  Ie  plus  favorable. 

Diagnostic.  —  Il  présente  peu  de  difficultés.  L'existence  d'un  soufflé  rude, 
vibrant,  systolique,  présentant  son  maximum  au  niveau  du  deuxième  espace 
intercoslal  droit,  et  la  constatation,  dans  Ie  m^me  point,  d'un  frémisscment 
systolique  manifeste  spécifient  nettement  Ie  rétrécissement  aortique  :  les  carac- 
tères  du  pouls  contrastant  avec  Thypertrophie  ventrieulaire  gauche,  Ie  peu 
d'importance  des  troubles  fonctionnels  conlribueront  k  élablir  la  conviclion  si 
quelque  hésitation  pouvait  persister. 

Le  soufflé  systolique  anémique,  ou  extra-cardiaque  de  la  base  du  coeur,  plus 
rare  au  voisinage  de  Taorte  que  dans  la  région  deTartère  pulmonaire,  se  dislln- 
guera  assez  aisément  par  son  timbre  plus  doux,  plus  superficiel  par  ses  modi- 
fieations  suivant  les  conditions  de  position  que  nous  avons  déjè  indiquées,  et 
par  Tabsence  du  frémissement  è  la  palpation;  on  ne  constatera,  d'ailleurs,  ni  les 
signes  de  l'hypertrophie  ventrieulaire,  ni  les  caractères  du  pouls  propres  au 
rétrécissement  aortique. 

Dans  Taortite,  avec  ou  sans  dilatation,  le  maximum  du  soufflé  au  niveau  de 
la  première  portion  de  Taorte,  les  signes  locaux  et  les  troubles  fonctionnels 
résultant  des  altérations  de  Taorte,  Taugmentation  de  la  matité  aortique,  la 
surélévation  de  la  sous-clavière  dans  le  cas  dedilatation  (voy.  Aortite),  permet- 
tronl  de  faire  le  diagnostic.  Il  faut  reconnaltre,  d'ailleurs,  que  dans  nombre  de 
cas  il  s*agit  d'un  véritable  rétrécissement  de  Torifice  aortique  par  propagalion 
de  lésions  primitivementartérielles;  dèslors  la  difflculté  consiste  k  reconnaltre, 
non  le  rétrécissement  aortique,  mais  son  origine  vasculaire  et  la  coexistencc 
des  altérations  de  Taorte  elle-même. 

L*anévrysme  de  l'aorte  s'accompagne  de  signes  trop  spéciaux  pour  que  Terreur 
soit  possible  après  un  examen  sufflsamment  méthodique  et  approfondi. 

Traitexnent.  —  Il  ne  présente  aucune  indication  spéciale ;  c'est  le  traitement 
des  lésions  valvulaires  chroniques,  variable,  comme  nous  Tavons  vu,  suivant  les 
phases  de  l'afl'ection. 

On  devra  surtout  éviter  les  fatigues,  les  exercices  violents,  les  émotions 
morales  vives  pendant  la  période  de  compensation  qui  est  ici  de  longue  durée, 
afin  de  retarder  autant  que  possible  Ia  dilatation  cardiaque,  I'aff'aiblissement  du 
myocarde  et  Tapparition  des  phénomènes  asystoliques. 

On  pourra  retirer  quelques  avantages  de  la  médication  iodurée  prolongée, 
dans  les  cas  nombreux  oü  la  lésion  se  rattache  a  Taortite  chronique  et  a  Tathé- 
rome. 

S'il  existe  de  Téréthisme  cardiaque,  des  palpitations,  on  aura  recours  aux 
préparations  de  bromures  ou  de  valériane. 

Enfin,  lorsque  les  accidents  asystoliques  entreront  en  scène,  c'est  k  la  médi- 
cation habituelle  en  pareille  circonstance,  et  en  particulier  a  la  digitale,  que 
Ton  devra  s'adresser. 
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II.   —  INsrKKISASCB  AOllTlyCK 

'iDsuriisance  aorlique  est  essen  tiellement  constitut'e  par  iIcs  modificalions 
tomiques,  d'ordre  variabic,  ayanl  pour  effcl  de  rendre  Irs  sigmuldcs  aor- 
liques  insurfiaantes  fi  fermer  l'orifice  de  l'aorte  au  moment  de  la  diastole  car- 
iliaque.  De  \h  des  truiibles  de  circulation  et  des  phénomftnes  cardio-vascülairos 
nlTrant  des  allures  toutes  spéciaics  qiiï  assignent  k  i'insuffisance  aortiquc  unc 
place  il  part  dans  la  pathologie  valvulaire  eardiaquc. 

Presque  complètemcnl  méconnue  alors  que  les  autres  vk'es  valvulaires 
i'taient  déjè  bieii  éludiés,  IJDsumsance  des  valvules  aorliqiies  fut  entreviie, 
maïs  tl  peine  drcritc  au  point  de  vue  symptomatique,  par  Hope  et  son  liisloirc 
clinique  ne  date  que  du  mémoire  de  Corrigan  (')  paru  en  ISiïS,  sous  Ie  titre  de 
"  maladie  qui  résulle  du  défaut  d  acLion  des  \alvules  de  l'aorte  ».  Ce  rcmar- 
iguable  Iravail  a  éié  conlirmé  dans  ses  poiats  essenlicls  el  complét<3,  pour  les 
qucslions  de  détail,  par  les  recherches  nombrcuses  auxquelles  la  maiailin  de 
Coi-i-igan  adonné  lieu  dcpuis  cetteépotiue.  OudoitsignalerlallièsedeGuyol{'), 
les  mémoires  de  Charccliay,  d'Aran  (*),  de  Cl.  Bernard,  Duroziez,  Mauriac, 
Quinckc,  cIc.  Nous  meltrons  è  contrihution  ud  certain  nombre  d'enlre  eix. 

Anatozaie  pathologique.  —  L'étal  d'jnsuflisancc  des  valvules  sigmoTde^ 
de  l'aorte  se  reconDall.  sur  Ie.  codavre,  en  versanl  de  l'eau  dans  l'aorte,  trans- 
versalement  sectionnée  ü  une  cerlaine  hauleur  au-dessus  de  son  orifice  :  si  les 
valvules  fonctionnenl  normalcment,  olies  s'abaissenl  alors  cl  s'opposent  par 
leur  adossement  exact  a  l'iScoulement  de  l'eau  dans  la  caviti!  venlriculaire  préa- 
lablemenl  vidée;  il  y  a  au  contraire  insuflisance  lorsque  cette  occlusion  de 
lorilice  aorlique  ne  peut  sopérer  de  facon  complèle  el  que  l'eau  s'écoule  dans 
Ie  venlriculc.  On  doit  s'assurer,  d'aillcurs.  que  l'eau  ne  ti-ouve  pas  simplemenl 
issue  par  les  arlères  eoronaires  coupées  en  un  poinl  quelconiiue  de  leur  trajot 
lorsqu'on  a  praliqué  la  section  du  myocarde. 

l^es  allérations  capablcs  d'enlralner  1 'insuflisance  des  sigmoldes  aortiques 
ivent  porter  sur  les  valvules,  ou  plus  raremenl  sur  l'orilice  Iui-nii>me. 
lans  Ie  premier  cas,  il  s'agil  parfois  de  la  riiplure  d'iino  valvule.  C'est  ce 
[ode  de  lésion  qu'ool  réalisé  cxpérimentalemenl  chez  les  anJinaux,  au  moyen 
d'instruments  nppropriés,  Cbauveau,  Marey,  F.  Frauck,  pour  éludier  les  phé- 
noniénes  de  i'insunisaiicc  aorlique.  Chez  l'homme,  la  nipture  valvulaire  est  en 
géniiral  la  conséquence  dun  effort  musculaire  violent,  ou  encore  d'uu  li'auma- 
lisme  thoraciquc.  d'unechule.comme  dans  une  observation  récente  d'Herraann 
Biggs(').  Celle  rupture  est  accompagnéc  d'unc  vive  douleurinleme.  d'unescn- 
sation  de déchirure,  et  délcrmine  Tapparition  brusque des  phénomènes de  l'insuf- 
fisance.  Tantól,  el  c'esl  Ie  cas  Ie  plus  frequent,  uue  seule  vnlvule  est  rompue, 
mais  on  a  observé  parfois  la  déchirure  traumaljque  de  deux  valvule»  (Markham). 
IL  s'agil  dordinaire  d'une  déchirure  interessant  Ie  bord  libre   de  la  valvule 

i'cUe  dïviso  sur  une  hauleur  plus  ou  nioins  considérable;  dans  d'auli'cs  cas, 
CORHi'iAN,  Jonrii,  de  mfd.  d' Édimbounj.WM-.  et  Arch.gén.  de  m/dreinf,  i"  6*rie,  t.  X\X, 

SA.  GltYOT,  Thé»«  inaug..  Paria.  18:51. 
Aran,  Arvh.  gén.  de  méderine,  >  sf'r.,  1.  XV,  18*?. 
Rf)  Hkrhaitn  BiGGM,  toe.  cit.,  ISW. 
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c'est  un  véritable  arrachemenl  ayant  décollé  Ie  nid  valvulaire  è  son  inserlion 
sur  Ie  vaisseau,  principalement  vers  sa  partie  supérieure.  Le  Iraumatisme 
semble,  d'après  Potain  et  Rendu,  nejouer  que  le  r<>le  de  cause  occasionnelle ; 
il  ne  pourrait  amener  la  rupture  valvulaire  que  s'il  existe,  au  préalable,  des 
altérations  de  tissu  ayant  diminué  la  résistance  de  la  valvule  et  la  prédisposant 
a  se  rompre  sous  rcffort. 

Les  lésions  cFordre  inflammatoire,  aiguës  ou  chroniques,  sont  d'ailleurs  bien 
plus  fréquemment  observées  comme  causes  de  Tinsuffisance  des  valvules,  Elles 
sont  le  résultat  soit  d'une  endocardite,  soit  d'une  endaortite  interessant  les 
sigmoïdes  et  l'orifice  du  vaisseau. 

Tantót  il  s'agit  de  végétations,  de  volume  variable,  implantées  sur  les  val- 
vules, et  s'interposant  entre  elles  de  fagonè  en  traver  leur  adossement  régulier; 
tantót,  comme  Tont  signalé  nombre  d'observateurs,  c'est  une  ulcération,  uno 
perte  de  substance,  un  anévrysme  valvulaire  qui  entratnent  l'inocclusion  des 
sigmoïdes;  plus  souvent  encore,  on  rencontre  les  déformations  qui  appar- 
tiennent  k  l'endocardite  chronique  :  raccourcissement  des  valvules,  épaississe- 
ment  ou  induration  de  leurs  bords  libres,  incrustations  calcaires,  entrainant 
une  rigidité  plus  ou  moins  complete,  adhérences  ou  soudure  des  valvules  entre 
elles  OU  avec  la  paroi  aortique,  etc.  Toutes  ces  lésions,  isolées  ou  combinées 
dans  des  proportionsessentiellement  variables,  aboutissent  k  unmême  résultat, 
celui  d'enlraver  le  fonctionnement  normal  des  valvules  sigmoïdes  et  d'empó- 
cher  Tocclusion  parfaite  de  l'orifice  aortique. 

Enfin  on  a  signalé,  depuis  Corrigan,  Vétat  reticule  ou  fenêtré  des  sigmoïdes 
au  voisinage  de  leur  bord  libre,  comme  une  cause  d'insuffisance  valvulaire ; 
cette  lésion,  qui  parait  être  d'ordre  atrophique,  ne  se  rencontre  que  fort  rare- 
ment  et  n'a  pas  été  admise  sans  conteste  par  tous  les  auteurs  comme  capable 
d*entralner  Tinsuffisance  aortique  (Bamberger)  :  Tobservationparlout  citée  de 
Derion  ne  saurait  laisser  subsister  aucun  doute  k  eet  égard. 

Quant  k  la  dilatation  simple  de  Torifice  aortique,  pouvant  amener  l'insuffi- 
sance  des  sigmoïdes,  sans  lésions  valvulaires,  elle  est  encore  l'objet  de  contro- 
verses :  admise  par  Corrigan,  Aran,  Alvarenga,  elle  a  été  contestéepar  Char- 
cellay,  dont  Topinion  est  adoptéc  par  Potain  et  Rendu,  qui  considèrent  cetie 
variété  d'insuffisance  aortique  comme  encore  k  démontrer.  Par  contre,  Mau- 
rice  Raynaud,  C.  Paul,  H.  Huchard,  s'accordent  k  déclarer  qu  elle  se  rencontre 
dans  un  certain  nombre  de  casde  dilatation  de  Taorte  interessant  Torifice  ven- 
triculaire  du  vaisseau.  Il  s'agit  alors  d'une  affection  primitive  de  Taorte  ayant 
amené  l'agrandissement  de  Taire  de  Tanneau  aortique  que  ne  peuvent  plus 
obturer  les  valvules  sigmoïdes,  l'accolement  diastolique  de  leurs  bords  libres 
étant  rendu  impossible  par  suite  de  l'éloignement  excenlrique  de  leurs  points 
d'insertion.  Plus  souvent,  k  coup  sür,  k  la  dilatation  de  rorifice  s'ajoutent  quel- 
ques  altérations  sigmoïdiennes  dont  l'importance  ne  saurait  étre  négligée  dans 
la  pathogénie  de  l'insuffisance.  Aussi,  doit-on  considérer  Tinsuffisance  aor- 
tique d'origine  artérielle  comme  le  résultat  ordinaire  de  lésions  d'endaorlite 
interessant  les  valvules,  et  plus  rarement  d'une  dilaliition  excentrique  de  l'an- 
neau  qui  se  montre  exceptionnellement  a  l'état  isolé,  mais,  dans  nombre  de 
cas,  coexiste  avec  les  altérations  valvulaires  et  contribue  pour  sa  part  k  pro- 
duire  l'insuffisance. 
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IXes  Riensu rationa  entreprises  par  PerU  (de  Kcenigsberg},  en  IRItfl,  ont  élahli 
h'U  existc  une  dilatalion  physïologique  de  ranncaii  aorti(juc,  s'accenluantavec 
l'ige.et  tendant  ^  rendrel'airedc  lorifice  superieure  JiceHei]ue  peuvent  recou- 
vrir  les  sigmoïdes  par  Icnr  accolemenl  diasloliquc ;  mais  on  n'a  jamattt  obsené 
Ia  production  d'iine  insuffisancc  aorlique  en  pareu  cas,  et  l'on  ne  saurait  trou- 
vpr  dans  ce  phénomëne  qu'une  condilion  préd isposantc  b  l'insurfisance  valvu- 
laire. 

Du  cOti5  de  Tanrle  elle-mème.  on  consLale  frriqucmment  des  altdrations  mul- 
liples  h  divers  degrés  d'évolution  :  alhérome,  plaques  calcnïres,  Bi:léroae  ou 
d<5gén<^rcscence  granulo-graisseuse,  dilatation  cylindroïde  ou  anëvrysmale.  On 
a  regarde  ces  lésions  tantdt  comme  la  conséquence  directe  de  riusuffisancc  val- 
vulairc  el  des  Irnublos  qu  elle  apporte  h  Ia  pression  sanguine  el  it  la  circulation 
dans  l'aorte,  tanlölau  contraire  comme  la  causeprochainede  celte  insurHsance, 
lc9  sigmoïdes  nv  tardanl  pas  h  Otre  Torcées  par  suite  de  raccroissemenl  du  choc 
diaslolique  qu'elles  out  k  supporter  au-dessous  d'une  poche  onövrysmale  rem- 
plissant  Ie  röle  de  réservoir  élastique,  O""^'  'l^^  soit  I'intéröl  de  ces  discussions 
patbogéniquee,  et  en  particulier  des  expériences  instituées  par  Marey  pour 
dómonlrer  Ie  röle  de  l'ampoulc  anévrysmale,  elles  ne  comportent  en  réalitë 
qu'une  iniporlance  secondaire;  en  effeljes  lésions  vaWulaires  el  rinsuflisaiice 
qu'elles  entratnent  ne  sonl,  ö  lout  prcndre,  ni  l'origine.  ni  Ie  résultat  de»  alté- 
rations  de  l'aorte,  elles  ne  soul  qu'un  mode  de  manirestalion,  une  localisation 
spéciale  d'une  cause  identique  :  l'aorlite  chronique  Trappaut  tanlAt  isulémonl, 
lantöl  d'une  facon  successïve  ou  simultanée  Ie  vaisseau  lui-méme  et  son  appa- 
reit  valvulaire. 

Physiologie  pathologique-  —  Le  premier  cITet  de  rinsuffisance  des 
sigmoïdes  est  d'augmenlcr  lu  inasse  du  sang  qui  vient  remplir  le  ventricule 
gauche  pendant  sa  diastole,  puisque  ji  Tafdux  sanguin  normal  provenant  de 
Voreilletle  par  lorifice  mitral,  s'ajoute  le  retlux  partiel  du  sang  aorlique  k  tra- 
vers le  pcrtuis  créé  par  l'inoccliision  valvulaire.  De  la,  la  distension  du  ventri- 
cule. 

Cclle  ditalaliou  s'acconipagne  bienlöl  d'hyperlrophie,lemyocarde  élant  sou- 
mis h  un  exces  de  Iravaïl  pour  faire  progresser  celte  masse  plus  considérabte 
de  sang.  Du  cöté  de  roreillclte,  on  observe  des  phénomènes  analogues,  dus  k 
ta  rësislance  qu'il  lui  faut  surmonter  pour  Faire  pénétrcr  le  sang  qu'elle  ren- 
ferme dans  le  ventricule  que  tend  k  remplir  en  méme  lemps  le  reflux  aorlique. 

Aussi  observe-t-on,  en  pareil  cas,  une  augmeutation  considi'rable  du  volume 
du  c(Eur  gauche.  Le  coeur  droit  resle  fort  longlemps  iudemne,  riiyperlrophie 
du  ventricule  gauche  élablissant  d'ordinaire  une  compensation  suffisante  pour 
parcr  è  toute  slase  dans  la  circulationpulmonaire  et  k  lout  exces  de  travail  du 
c»Eur  droit,  du  moins  lorsqu'il  s'agit  d'insuffisance  aorlique  pure  sans  coexïs- 
lence  de  léaions  mitrales. 

Du  cöté  de  l'arbrc  artérici,  Ie  reilux  du  sang  dans  Ie  ventricule  au  début  de 
sa  diastole  délermine  des  Iroubles  de  circulation  des  plus  manifesles.  L'abais- 
«emenl  de  la  lension  artériellc  au  moment  de  la  diastole  cardiaque  se  Lrouve 
notablcnient  accru  du  fait  de  la  régurgilalion  de  l'aorte  dans  le  ventricule; 
par  contre,  latension  aystolique  est  augmentée  par  suite  de  rhjpertrophie  ven- 
triculaire  el  du  plus  grand  volume  de  l'ondée  sanguine  lancée  dans  l'aorte  k 
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chaque  syslolc.  D'autre  part,  1'aorte  privée  de  son  point  d'appui  par  rinsuffi- 
sance  des  sigmoïdes  ne  peut  plus,  comme  è  l'état  physiologique,  faire  pro- 
gresser  Ie  sang  par  sa  propre  systole  et  transformer,  pour  lesartères  situéesen 
aval,  Ie  courant  intermittent  en  courant  continu.  Aussi  l'arbre  arlériel  lout 
entier  se  trouve-t-il  soumis  k  des  alternatives  de  pression  oflfrant  un  écart  anor- 
mal  considérable  entre  les  maxima  et  les  minima  successifs,  et  entrainant,  pour 
chaque  révolution  cardiaque,  une  dilatation  et  un  retraitexagérésde  toulesses 
branches. 

L'aorte,  en  particulier,  subit  les  effets  de  ces  brusques  différenccs  de  pres- 
sion, dont  la  répétition  incessante  a  bientót  pour  conséquencc  de  favoriser  Ie 
développement  des  altérations  de  ses  parois,  ou  tout  au  moins  d'en  accroitre 
rimportance. 

Le  myocarde  a,  pour  sa  part,  k  souflfrir  de  ces  perturbations  circulatoires ; 
et,  sans  parier  de  Tischémie  pouvant  résulter  de  lésions  endartérielles  interes- 
sant les  coronaires,  on  congoit  que  le  reflux  diastolique  du  sang  de  l'aorle  dans 
le  ventricule  vient  entraver  le  courant  sanguin  penetrant  dans  les  artères  coro- 
naires et  amoindrir  la  nutrition  des  parois  musculaires. 

Étiologie.  —  Les  notions  qui  precedent  permettent  d*établir,  è  cóté  du 
traumatisme,  deux  modes  étiologiques  principaux,  et  de  distinguer  Tinsuffi- 
sance  aortique  d'origine  cardiaque^  résultant  d'une  endocardite  avant  aliéré  les 
valvules  sigmoïdes,  et  Tinsuffisance  aortique  d'ongine  oiHérieUe,  conséquencc 
de  lésions  d*endaortite  interessant  Torifice  du  vaisseau  et  son  appareil  valvu- 
laire. 

Cette  dernière  variété  scmble  être  de  beaucoup  la  plus  commune,  et,  comme 
Tont  montré  en  particulier  Peter,  H.  Huchardetson  élève  Jacquet  (•),  présente 
des  allures  cliniques  permettant  d'en  faire  le  diagnostic  du  vivant  du  malade. 
Cette  forme  d'insuffisance  aortique  peut  étre  a  bon  droit  considérée  bien  plutót 
comme  une  maladie  de  Taorte  que  comme  une  affection  cardiaque;  elle  ^e 
montrc  plus  fréquemment  chez  l'homme  k  TAge  adulte  ou  dans  la  seconde 
moitié  de  Texistence,  et  reconnait  les  mémes  causes  que  les  lésions  de  l'aorte  : 
athérome,  aortite  subaiguë  ou  chronique,  artério-sclérose.  Aussi  doit-on,  en 
pareil  cas,  incriminer  Talcoolisme,  le  saturnisme,  le  paludisme,  la  syphilis, 
rintoxication  nicotique,  la  goutte,  et  parfois  les  maladiesinfectieuses  et  lesur- 
menage(H.  Huchard). 

L'insuffisance  aortique  endocardiaque,  plus  rare,  se  montre  k  lout  dge,  et  en 
particulier  chez  les  sujets  jeunes,  è  Toccasion  d'une  poussée  d'endocardite  rliu- 
matismale;  le  plus  souvent  alors  elle  coexiste  avecTinsuffisance  mitrale.  Nous 
avons  vu,d'ailleurs,  qu'elle  peut  être  déterminée  par  les  lésions  de  toute  endo- 
cardite infectieuse,  quelles  qu'en  soient  la  forme  et  Torigine;  elle  apparalt 
parfois  brusquement  au  cours  d'une  endocardite  infectanteamenantla  deslruc- 
tion  des  valvules  sigmoïdes. 

L'ataxie  locomotrice,  dont  la  coexistence  frequente  avec  TinsufAsancc  aor- 
tique a  été  signalée  par  Berger  et  Rosenbach,  Grasset,  Letulle,  Dreyfus- 
Brisac,  etc,  serait,  suivant  Grasset,  une  cause  de  la  lésion  de  Taorte  parreten- 
tissement  des  douleurs  spinales  sur  le  cceur  et  dilatation  cardiaque  réflexe ; 

(»)  F.  Jacquet,  Étude  clinique  de  rinsuffisancc  aortique  d'origine  artérielle;  These  inaug.. 
Paris,  1891. 
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suivant  H.  Martin,  les  lésions  du  iabès  et  celles  de  Taorte  auraient  une  cause 
commune  dans  Tendartérite  des  petites  artères  et  la  sclerose  dyslrophique  qui 
en  est  la  conséquence ;  d'après  H.  C.  Wood  (*),  les  altérations  de  Taorte  feraient 
partie  des  lésions  trophiques  consécutives  h  la  sclerose  des  cordons  postérieurs. 
MaiSfCommel'a  montré  Raymond,on  doit  considérer  les  lésions  aortiquesdans 
Ie  tabès  comme  «  une  simple  coïncidence,  une  complication  fortuite,  amenée 
par  les  progrès  de  Têge.  la  sénilité  précoce,  ou  développée  sous  l'influence 
de  Talcoolisme,  du  rhumatisme,  de  la  syphilis,  qui  interviennent  communément 
en  pareil  cas  (')  » . 

Symptóxnes.  —  Rarement  Ie  début  de  Tinsuffisance  aortique  se  fait  brus- 
quement,  et  si  Ton  excepte  les  cas  de  ruplure  traumatique  ou  de  destruction 
partielle  par  ulcération  rapide  d'une  valvule  sigmoïde,  è  peine  rencontre-t-on 
quelques  faits  dans  lesquels  les  symptómes  sont  apparus  en  peu  d'heures  et 
pour  ainsi  dire  d'une  fagon  aiguö  :  Potain  a  rapporté  un  cas  de  ce  genre  au 
cours  d'une  endocardite  rhumatismale. 

Dans  les  circonstances  exceptionnelles  ou  Tinsuffisance  aortique  se  trouve 
brusquement  constituée,  elle  se  révèle  d'ordinaire  par  une  douleur  précordiale 
subite,  accompagnée  d'un  abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle 
amenant  un  état  syncopal  plus  ou  moins  prolongé,  et  d'une  dyspnée  parfois 
excessive  (Aran,  Peacock,  Forster).  En  même  temps,  apparaissent  les  signes 
stéthoscopiques  de  l'insuffisance  valvulaire  qui  demeurent  dès  lors  permanents. 

Maiscette  éventualité  est  fort  rare,  et  dans  l'immense  majorité  des  cas  l'insuf- 
fisance aortique  se  constitue  peu  k  peu,  sans  atlirer  l'attention  par  des  phéno- 
mènes  bien  marqués,  et  sans  produire  de  troubles  dont  l'origine  cardiaque  soit 
manifeste  au  premier  abord.  Elle  peut  même,  lorsqu'elle  est  peu  considérable 
ei  que  la  compensation  est  parfaite,  demeurer  latente  pendant  une  longue 
période  et  n'étre  reconnue  que  par  une  auscultation  fortuite  h  l'occasion  d'une 
maladie  incidente. 

Les  phénomènes  généraux  qui  permettent,  dans  les  cas  moins  frustes,  de  son- 
ger  a  l'existence  d'une  insuffisance  aortique,  sont  presque  tous  Ie  résullat  soit 
des  désordres  de  la  circulation  artérielle  et  de  l'anémie  qui  en  est  la  consé- 
quence, soit  des  altérations  endaortiques,  ou  de  l'artério-sclérose  et  de  ses 
localisations  prédominantes ;  et,  de  fait,  ils  sont  plus  fréquents  et  plus  carac- 
térisës  dans  l'insuffisance  aortique  d'origine  artérielle. 

A  I'ischémie  cerebrale  el  aux  brusques  allernatives  de  la  tension  artérielle 
encéphalique  doivent  6tre  rapportos  les  mauxde  téle  fréquents  et  tenaces  dont 
se  plaignent  les  malades,  l'insomnie,  les  vertiges,  les  élourdissements  (*)  sur- 
tout  marqués  k  l'occasion  d'un  mouvement  rapide,  d'un  elTort,  et  en  particulier 
lorsque  Ie  sujet  se  courbe  pour  ramasser  un  objet  k  terre  et  se  relève  brusque- 
ment, les  bourdonnements  d'oreille,  les  sensations  de  battements,  de  pulsa- 
lions  intra-crèniennes,  les  poussées  congestives  vers  la  face  suivies  de  pdleur 
excessive. 

Le  teint  est  ordinairement  décoloré,  Ie  facies  anémiquc,  tous  les  téguments 
sont  pèles,  jaunAtres;  ce  fait  reconnalt  pour  cause  un  spasme  des  vaisseaux 

(»)  H.-C.  Wood  (de  Philadelphic),  Sermiine  médicale,  !•'  février  1895. 

{«)  Raymond,  Dict.  Encyclopéd.,  article  Tadès,  p.  322. 

O  Limbo,  Encéphalopathie  d'origine  cardiaque    These  de  Paris,  1878. 
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périphériques,  attribué  par  quclques-uns  k  la  réaction  des  arlérioles  contre 
1  èi-coup  brusque  de  la  systole  cardiaque  succédanl  k  un  abaissement  exagéré 
de  la  lension  artérielle,  mais  dont  F.  Franek  (*)  a  montré  Ie  point  de  départ 
dans  un  réflexe  engendré  par  rirritation  de  Tendocarde  au  niveau  de  la  lésion 
valvulaire.  Cetle  pdleur  du  visage  contraste  de  fagon  assez  caractéristique 
avee  la  teinle  animée  el  les  varicosités  faciales  des  cardiopathes  aUeints  d'af- 
fections  mitrales. 

A  rartério-sclérose  ou  aux  altéralions  mêmes  de  l'aorle,  concomitantes  de 
rinsufüsance  valvulaire,  ressorlissent  les  troubles  dyspeptiques,  les  douleurs 
rétro-slernales,  les  crises  angineuses,  et,  pour  une  bonne  part,  les  acces  de 
dyspnée  et  les  poussées  congestivespulraonaires.Ces  divers  accidenls  mérilent 
de  fixer  Tattention,  car  ils  pourront,  dans  bien  des  cas,  mellre  sur  la  voic  du 
diagnostic  de  la  cardiopathie  artérielle. 

Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  l'insuffisance  aortique  ne  s*accompagnc, 
pendant  longtemps,  que  de  phénomènes  de  dyspepsie  douloureuse,  a  forme  gas- 
tralgique;  les  digestions  sont  pénibles,  accompagnées  de  gaz  abondants  el  do 
pyrosis  (Leared).  Si  Ie  malade  est  soumis  au  repos,  il  voil  ces  accidenls  s*amen- 
der,  alors  que  la  fatigue  musculaire  et  Ie  surmenage  cardiaque  les  augmentent 
notablement. 

La  douleur  rétro-slernalc  est  assez  constante,  mais  présente  des  degrés  fort 
variables  d'inlensité,depuisla  simple  sensation  de  gêne,  de  malaise  constriclif, 
jusqu'a  la  crise  pseudo-angineuse  de  Taorlite.  Ordinairement  localisée  derrière 
la  poignée  du  stern um,  elle  s'étend  parfois  è  une  portion  plus  ou  moins  consi- 
dérable  de  la  région  précordiale;  elle  présente  des  rémissions  longues  et  sou- 
vent complètes,  surtout  lorsque  Ie  malade  garde  Ie  repos;  constamment,  au 
contraire,  elle  s'exaspère  pas  Ie  mouvement. 

Quant  k  Taccès  d*angine  de  poitrine  véritable,  il  ne  saurait  offrir  ici  rien 
de  spécial ;  il  ne  représente,  en  eflfel,  qu'un  accident  d'origine  aortique, 
surajouté,  dans  un  cerlain  nombre  de  cas,  aux  désordres  propres  k  l'insuffl- 
sance  valvulaire. 

Les  crises  dyspnéiques,  depuis  longtemps  signalées  par  les  observateurs, 
semblent  susceptibles  d*in terpre tations  mulliples  en  rapport  avec  leurpathogé- 
nie  tres  variable.  Si,  dans  quelques  cas,  il  s'agit  de  vérilables  acces  d'aslhme 
cardiaque  (Trousseau,  Potain),  souvent  aussi  on  se  trouve  en  présence  de  ces 
acces  de  dyspnée  pseudo-asthmatique  habituels  chez  les  artério-sclércux  cl 
que  l'on  a  pu  souvent  rapporter  k  rimperméabilité  rénale  et  k  la  toxhémie 
(Huchard)  (').  Dans  quelques  faits,  enfin,  c'est  k  la  production  d*un  oedème 
aigu  du  poumon  (Huchard)  ('),  ou  èunepoussée  d'apoplexie  pulmonaire  (Péri- 
vier)  (*)  survenant  k  une  période  variable  de  la  cardiopathie  artérielle,  qu'il  faut 
attribuer  les  désordres  respiraloircs. 

Tels  sont  les  phénomènes  généraux  prédominants  qui  accompagnent  Tévo- 
lution  de  Tinsuffisance  aortique,  el  révèlenl  k  Tobservateur  la  maladie  artérielle 

(*)  F.  Franck,  Soc.  de  biolog.,  janvier  1883. 

(*)  II.  HuciiAnD,  L'insuffisance  aorlique  arlérielle;  Sem,  médic,  18  février  1891. 
C)  II.  IIuciiARD,  Société  méd.  des  fiopitaux,  18  avril  1890. 

(*)  PÉRiviER,  Apoplexie  pulmonaire  dans  l'artério-sclérose  et  les  cardiopalh.  artérielles ; 
These  inaug.,  Paris,  1892. 
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dont  la  lésion  valvulaire  n'est  qu*un  cas  particulier;  d'autant  plus  accentués 
que  rartério-sclérose  ou  Taortite  sont  plus  marquées,  ils  font  au  contraire 
ordinairement  défaut  dans  rinsuffisance  aortique  d'origine  endocardiaque  : 
ici  la  lésion  représente  toute  la  maladie,  tandis  que  dans  la  cardiopathie  arlé- 
rielle  la  maladie  prime  la  lésion  valvulaire. 

Du  cóté  du  coeur  lui-möme  existent,  du  moins  au  début,  peu  de  troubles 
fonclionnels ;  les  palpitations,  rares  au  repos,  apparaissent  parfois  assez 
intenses  k  Toccasion  des  mouvements  ou  des  efforts;  plus  souvent,  tout  se 
bome  è  une  sensation  de  plénitude,  de  gêne  dans  la  région  cardiaque  ou  è 
Fépigastre,  avec  battements  systoliques  pergus  par  Ie  maladc,  et  résultant  de 
rhypertrophie  ventriculaire.  Il  n*y  a  \h  d'ailleurs  rien  de  bien  particulier  h  Tin- 
suffisance  aortique,  et  Ton  peut  mé^me  dire  que  cette  cardiopathie  est  com- 
patible, dans  bien  des  cas,  avec  une  absence  complete  de  tout  malaise,  de  toute 
perturbation  fonctionnelle  pouvant  mettre  Ie  malade  sur  ses  gardes. 

Signes  physiques.  —  Les  renseignements  de  eet  ordre  foumis  par  Texamen 
direct  du  sujet  sont,  au  contraire,  des  plus  nets  et  des  plus  caractéristiques  : 
ils  permeltent,  k  Texclusion  de  tout  autre  symptóme,  d'affirmer  la  lésion. 

L'inspection  de  la  région  précordiale  ne  ré  véle  pas,  en  général,  de  voussure 
bien  appréciable,  tant  que  Ie  coeur  droitn'a  pas  subi  Thypcrtrophie  exccntrique 
appartenant  k  la  période  de  rupture  de  compensation.  Mais  on  constate  1'a- 
baissement  de  la  pointe  du  coeur,  légèrement  déviée  en  dehors,  et  qui 
vient  battre  dans  Ie  sixième  ou  Ie  septième  espace  intercostal,  suivant  Ie 
degré  de  rhypertrophie  du  coeur  gauche;  Taccentuation  du  choc  systolique, 
sa  répartition  sur  une  surface  plus  étendue,  enfin  Taugmentation  de  l'aire  de 
roatité  précordiale  viennent  confirmer  Texistence  de  celle  hyperlropliie  ven- 
triculaire. 

L'auscultation  révèle  un  soufflé  diaslolique  de  la  base,  caractéristique  de 
Finsuffisance  des  sigmoïdes. 

Ce  soufDe,  comme  Fa  monlré  Aran,  commence  au  moment  oü  se  produit  k 
Tétai  normal  Ie  claquement  des  sigmoïdes  aortiques,  c'est-è-dire  qu*il  débule 
avec  la  diastole;  il  se  prolonge  alors  plus  ou  moins  pendant  Ie  grand  silence, 
jusqu'au  voisinage  de  la  présystole.  Cette  localisation  dans  Ie  temps  se  com- 
prend  aisément  si  Ton  songe  que  ce  soufflé  est  produit  par  Ie  reflux  du  sang 
aortique  dans  Ie  ventricule  entrant  en  diastole,  et  que  sa  durée,  comme  celle 
de  ce  reflux.  dépend  du  temps  nécessaire  pour  que  la  réplétion  ventriculaire 
soit  arrivée  a  un  degré  tel  que  la  pression  intra-cardiaque  devienne  egale  k  la 
pression  intra-aortique. 

Il  siège  a  la  base  du  coeur,  puisque  son  lieu  de  product  ion  est  Torifice 
aortique.  et  présente  son  maximum  d'intensité  au  foyer  d'auscultation  de» 
bniits  de  eet  orifice,  c>st-a-dire  au  niveau  du  troisième  cartilage  coslal 
droit  vers  Ie  bord  du  stemum.  dans  Ie  point  oü  Taorte  se  rapproche  de  la  paroi 
thoracique. 

De  ce  foyer  maximum,  il  se  propage  d'ordinaire  Ie  long  du  bord  droit  du 
stemum,  ou  obliquement  vers  la  pointe  du  coeur,  au-dessous  du  corps  de  Ton 
(G.  Sée).  dans  Ie  sens  méme  de  l'ondée  sanguine  réirograde  qui  lui  donne 
naissance.  Mais  on  ol>ser\'e  piarfois  sa  propagation  dans  une  direction  plus 
transversale,  coupant  Ic  corps  du  stemum  presque  è  angle  droii.  et  se  dirigeant 
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vers  Ie  second  ou  Ie  troisième  espace  intercostal  gauche  oii  il  demeure  tres 
nelteiiient  perceptible;  on  peut  admettre,  suivant  Potain,  qu'en  pareil  cas, 
Tonde  sanguine  retrograde  afTecte  une  direction  analogue  commandée  par  la 
disposition  oblique  du  pertuis  que  laissent  entre  elles  les  sigmoïdes  insuffi- 
santes. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  Ie  soufflé  est  plus  nettement  pergu  vers  la  pointe 
du  coeur,  sans  qu*on  puisse  donner  une  interprétation  rigoureuse  de  cette  ano- 
malie; sans  doute  elle  doil  dépendre  de  conditions  particulières  individuelles, 
et  Ton  a  incriminé  la  disposition  des  lésions  valvulaires  (Forster),  les  déforma- 
tions  thoraeiques,  Tamaigrissement  du  sujet,  etc.  Si  les  rapports  plus  directs 
de  la  pointe  du  coeur  avec  la  paroi,  invoqués  par  tous  les  auteurs,  permettent 
de  coraprendre  la  possibilitó  d'une  transmission  plus  marquée  du  soufflé  dans 
ce  point,  ils  ne  sauraient  cependant  rendre  compte,  k  eux  seuls,  du  fait  lui- 
móme,  puisqu'ils  existent  chez  tous  les  sujets  et  que  cette  variété  de  propaga- 
tion  du  bruit  diastolique  est  exceptionnelle. 

Le  soufflé  de  Tinsuffisance  aortique  présente  d*ordinaire  un  timbre  doux, 
file,  aspiratif,  caractéristique.  Rarement  il  est  musical  ou  piaulant;  dans  quel- 
ques cas  exceptionnels,  il  est  assez  intense  pour  élre  perQU  è  distance  et  pour 
troubler  le  repos  du  malade.  Souvent,  au  contraire,  il  est  faible  et  exige  une 
auscultation  attentive. 

Dans  tous  les  cas,  et  quelle  que  soit  sa  durée,  il  est  plus  accentué  au 
moment  méme  oü  il  commence,  c'est-èi-dire  au  début  de  la  diastole;  il  diminuo 
ensuite  progressivement  d'intensité  pour  s'éteindre  tout  k  fait  pendant  le  grand 
silence.  Ces  divers  caractères  du  soufflé  trouvent  leur  explication  dans  cc  fait 
qu'il  est  produit  par  Tondée  sanguine  refluant  dans  le  ventricule  sous  l'in- 
fluence  de  la  pression  intra-aortique  et  de  Taspiration  ventriculaire  :  ces  deux 
forces  n'ofi'rent  pas  une  énergie  suffisante  pour  déterminer  des  vibrations 
intenses  et  un  soufflé  k  timbre  rude,  comme  dans  le  rétrécissement  aortique 
oü  la  force  motrice  est  représentée  par  la  systole  du  ventricule  hypertrophié. 
D'autre  part,  k  mesure  que  le  sang  aortique  rentre  dans  le  ventricule  la  pres- 
sion diminue  dans  Taorte  et  augmente  dans  la  cavité  cardiaque  que  vicnt 
remplir  également  le  sang  de  l'oreillette  :  aussi  l'intensité  du  soufflé  suit-ello 
une  atténuation  parallèle  a  la  décroissance  de  Tondée  sanguine  retrograde.  Le 
soufflé  et  le  reflux  aortiques  cessent  quand  les  pressions  ventriculaire  et  aor- 
tique sont  devenues  égales. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer  que  Tinlensité,  la  rudesse,  et  la  tonalité  aiguö 
du  soufflé  ne  sont  nullement,  comme  on  pourrait  le  croire,  dans  un  rapport 
direct  avec  le  degré  de  rinsuffisance.  On  peut  même  dire  que,  toutes  condi- 
tions de  rugosités  valvulaires,  d'élasticité  aortique,  ou  de  dilatation  cardiaque 
égales  d'ailleurs,  ce  rapport  est  au  contraire  inverse  :  on  congoil,  en  effet,  que 
le  reflux  sanguin  k  travers  un  pertuis  étroit  produira  un  soufflé  plus  intense 
et  de  tonalité  plus  élcvée  que  s'il  trouve  un  orifice  largement  béant,  k  travers 
lequel  il  s'opère  sans  efl'ort.  L'atlénuation  et  la  tonalité  plus  basse  du  soufflé 
ne  prouvent  donc  nullement  une  diminution  dans  le  degré  de  Tinsuffisance,  et 
permettent  au  contraire  de  soupgonner  les  progrès  de  Tinocclusion  valvulaire. 

Le  second  bruit  du  coeur,  constitué  par  le  claquement  simultane  des  sig- 
moïdes aortiques  et  pulmonaires,  est  presque  toujours  notablement  affaibli  ou 
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DH'inf  siipprimé,  et  couvert  par  !c  soufflé  dans  la  région  aorlique.  Ccpcndant, 

Iors<jue  les  valvules  aoriiijurs  sont  pou  lésées  et  que  leur  fo nc t ion ne ment  n'est 

ealravé  (jue  partiellemcnt,  on  pert;oU  au  foyer  aorlique  leur  claquement  diasto- 

lique.  qui  offre  parfois  alors  un  limtire  parcheminé  en  i-apporl  avcc  la  moindrc 

souplesse  de  leurtissu.  D'ailleurs,  en  s'éloignunl  du  foyer  maximum  du  soufDc, 

on  retrouve  conslamment  Ie  deuxièrae  bruil  cardiaque,  dont  la  persislance  esl 

due,  loul  au  moins,  au  elaquement  nornial  des  sigmoldcg  pulnionaires. 

11  n'esl  pas  Irès  rare,  chez  les  malades  porleurs  d'unc  uisuffisancc  aorlique, 

I  d'entendre  ^  la  base  du  ca?ur  un  ilouble  soufflé,  eysloliquc  el  diastoljque. 

I  Dans  un  certain  nombre  de  cas  Ie  soufflé  systolique  est  d(t  h  la  coexislence  dun 

L  télrécissement  aorlique  :  Ie  doublé   soufflé  esl  alors  symplomalique  d'une 

\  doublé  lésion.  Mais  des  fails  bien  óludiés  par  Gcndrin,  Alvnrenga,  Soulsen, 

L  onl  élabli  la  réalité  d'un  doublé  soufflé  aorlique  dans  rinsufïisance  pure.  Parmi 

I  ks  Ihéorics  invoquées  pour  expliquer  la  genese  du  soufHe  sysfolïque  en  pareil 

I  cas,  il  faul  relenir  surloul  la  production  de  vibratioas  au  niveau  des  indura- 

I  Uons  et  des  in6galités  des  valvules  sigmoïdes  sous  I'influence  de  l'ondt^e  san- 

I  guine  syslolique,  donl  la  vitesse  est  d'autanl  plus  accnic  que  la  pressiou  intra- 

I  aorlique  se  trouvcra  plus  faïble  b  la  fin  de  la  diastole  et  la  pression  intra-vcn- 

1  triculaire  au  eoniraire  plus  élevée  (Marey).  Aussi,  l'liypertrophie  du  ventricule, 

I  Ihcd  qu'elle  soit  impuissante  par  elle  seule  è  déterminer  ]e  soufflé  syslolique, 

l-esl-elle  cependanl  iinc  cuniütion  adjuvnnle  pour  sa  production  (Potain). 

Un  certnin  nombre  d'observateurs,  principalement  en  Angleterre  (Austin 
I  Flint,  Ch.  Turner,  Byrom-Bramwell,  Guileras,  Gairdner^  Maguïrc,  Lees, 
LSamson).  onl  attipii  rallenlion  è  diversos  reprises  sur  l'exislenee  d'un  soufflé 
I  présystoliquc  de  la  pointe  chez  quelques  individu»  atleints  d'insuffisance  aor- 
I  Uque  sans  coexislence  de  rétrécissement  mitral.  La  v<^rtfïcaUon  nécroseopiquc 
i  pu  ?lrc  failc  dans  phtsieurs  eas. 

La  question  a  été  reprise  réccmmenl  par  LeBpérancc('),  et  par  Potain  [•).  II 

hi'agit,  non  pas  d'une  propagation  anomale,  k  la  pointe  du  c<£ur,  du  souHIe 

j^sLolique  de  l'insuflisanee  aorlique,  qui  d'ailleurs  a  pour  caractère  de  s'atló- 

luer  OU  méme  de  disparaltre,  comme  nous  l'avons  vu,  dans  la  présystole, 

IRIS  bien  d'un  véritabte  soufflé  présystoliquc.  parfois  accompagnó  de  frémis- 

lemeut  cataire.  L'existence  d'un  frémissement  suffit  k  Ie  diftérencier   d'un 

•uil  ex Ira cardiaque  cardio-pulmonaire,  et  Ton  doit  admetlre,  avec  Samson  el 

potain,  qu'il  prend  naissancc  au  niveau  de  la  valvule  mitrale  dont  la  grande 

me,  refouléc  par  l'onde  sanguine  r<^lrograde  aorlique,  róalisc  une  sorle  de 

P^trécissement  relatif  de  l'orificc  mitral.  Dès  lors,  intcrposée  entre  deux  cou- 

ints  parallèles  cl  de  vitesse  différente  |onde  retrograde  aorlique  et  veine  san- 

[uine  auriculu-ventriculaire  piésystolique),  celte  lame  mitrale  entre  en  vibra- 

Kon,   d'oii   la   produclion   d'un    frémisscmenl   el   d'un   soufflé    pendant    la 

Ssystole. 

I   On  con<;oit  qu'il  faut  une  régurgilation  aorlique  dun  volume  assez  considt'- 

pble  pour  réaliscr  les  condilions  dans  lesquelles  ce  soufflé  peul  se  produire, 

i  c'eal  ce  qui  explique,  sans  doule,  la  rareté  relalive  du  phénomène  :  en  toul 

.(*}  LESptRAKCG  (de  Monlrëol).  SoufQe  prËsvstoliquc  dans  rinsuRlsancc  aorlique.  Théte 
ftmtg.,  ISai. 
Vfi  PoTAM'.  Lcgon  róillgéc  par  Marlio-Durr.  In  Gmetleda  HtJpitaux,  U  raars  181)0. 
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cas,  il  esl  bon  d'ötre  édiQé  sur  celle  cause  d'erreur  possibic  dans  Ie  diagnoslic 
d'une  doublé  lésion  valviilaire. 

Les  signes  fournis  par  l'examon  des  arlères,  el  en  particulier  par  1'explo- 
ralion  du  poule  radial,  sont  des  plus  imporlanls  el,  dans  la  plupart  des  cas, 
absolumcnlcaraclérisliques. 

Lepouls  de  rinsurfisance  aorlique,  ou  poiils  de  Corrigan,  du  nnm  du  mé- 
decin  d'Édimbourg  qui  Ta  bien  mis  en  lumière,  est  un  pouls  forl  et  bondissaut : 
la  pulsalion  arlérielle  est  ample,  brusque,  cl  donue  au  doigl.  la  scnsatiun  d'unc 
pression  vasculaire  inslantani^ment  élevéc;  suivaut  rexpressioti  d'Aran.  elle 
rappelle  la  détente  subilc  d'un  ressort.  Mais  celte  forle  diaslole  art^riclle  esl 
aussitöt  auivie  d'une  dépression  morqut'e,  Ie  pouls  fuil  sous  Ie  d<iigl,  l'artère 
^mble  se  vider  et  devenïr  difficilement  perceptible,  pour  se  dislendre  de  nou- 
veau violemment  sous  la  poussée  de  londéc  sanguine  suivanle.  C'esl  Ic  pukiis 
ceter  (G.  Sée)  dans  lequel  la  durée  d'une  pulsalion  unique  cal  plus  courte  que 
celle  d'une  pulsation  normale. 

Tous  ces  caractèrcs  sont  encore  plus  marquéa  lorsque  l'on  éJève  Ie  bras  dn 
malade;  en  eiïel,  rabaissemenl  de  la  pression  dans  les  arlères  du  menibre  au 
momenl  de  leur  syslole  devienl  ainsi  plus  prononcée,  et  aecenlue  Ie  con- 
Iraste  avec  TimpulsJon  bondissanle  de  l'ondc  lancéo  par  ie  ca?ur. 

Si  l'on  rcrherche,  au  moyen  <Ili  sphyffmnnoniiMre  de  Potain.  Ie  degr^  de  la 


Icnsion  arlérielle,  on  voit  que  la  pression  nécessaire  pour  i^craser  la  radiale^ 
supprimcr  Ia  pulsalion  au  dclè  de  l'anipoule  esl  supérieure  k  la  moyenne  nor- 
male, el  varie  d'ordlnairc  entre  lÜ  ol  21  centimèlres  de  raercurc,  la  moyenne 
normale  élanl  de  18  cenlimètres.  On  a  ainsi  Ia  preuve  directe  do  I'augmen- 
tation  de  tcnsion,  au  momenl  ile  la  diastole  artérielle,  sous  Icftort  de  l'ondéc 
systulique  cardinque. 

Le  tracé  sphygmographiijue  reproduit  d'ordinaire  Irès  netlement  ces  diversps 
particularilés  du  pouls  de  Corrigan. 

On  voit,  en  effel.  tnie  ligne  ascendante  verticale  s'élevanl  k  une  hauleur 
variable,  mais  loujours  exag'érée,  el  alleignant  dans  cerlains  tracés  une  ampli- 
tude excessive.  Elle  traduit  pour  l'ceil  la  soudaineté  el  l'amplpur  de  la  diaslole 
de  Varlèrc.  Le  sommet  de  la  pulsalion  esl  Tormé  par  un  anglc  tres  aigu,  résul- 
tant  de  lo  chule  brusque  du  levicr  par  suite  du  rapide  abaisscmenl  de  la  ten- 
sion  artérielle;  il  se  produil  alors  un  léger  ressaul,  puis  une  ligne  de  descente 
iulerronipuc,  d'ordinaire,  par  un  dieroLisme  marqué.  La  parlie  supérieure  du 
tracé  de  chaque  pulsation  prcnd  ainsi  raspcct  d'une  sorte  de  crochel  que  l'on 
a  donné  comme  caractéristique  de  l'insuiïisance  des  .sigmoïdes. 

Ce  crochet  n'eat  cependant  pas  pathognomonique,  et  sa  productiim  dépend 
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uniquement  de  la  coexistence  d'une  faible  tension  artérielle  moyenne  ei  d'une 
énergique  impulsion  sysiolique  vcntriculaire.  Ces  deux  conditions  se  irouveni 
réalisées,  il  est  vrai,dans  l'insufflsance  aorlique,  mais  elles  peuveni  se  rencon- 
Irer  dans  d'aulres  cas,  en  particulier,  comme  l'a  monlré  Quinquaud,  chez  cer- 
tains  anémiques,  chez  les  typhoïdiques,au  cours  de  ranévr^sme  de  raorte,elc. 
On  peul  méme  l'obtenir  k  volonté,  par  un  léger  artifice,  avec  un  sphygmogra- 
phe  muni  d*un  levier  Irès  sensible.  Il  n'en  resle  pas  moins,  d'une  fagon  géné- 
rale, un  indice  de  valeur  pour  Ic  diagnostic  de  Tinsuffisance  aorlique. 

A  ces  divers  phénomènes,  on  devrail  ajoutcr  Ie  relard  du  pouls  par  rapporl 
au  choc  sysiolique  du  coeur  (Henderson),signalé  par  Tripier  h  propos  du  pouls 
carolidien,  el  menlionné  par  la  pluparl  des  auteurs.  Mais  les  recherches  de 
F.  Franck  onl  démonlré  qu'il  s*agit,  en  pareil  cas,  d'une  erreur  d'interprétalioiT, 
el  que  Ie  pouls,  dans  rinsuffisance  aorlique,  avance  au  contraire  par  suite  de 
Ténergique  propulsion  de  Tondée  sysiolique  dans  un  système  artériel  oü 
n'exisle  qu'une  faible  tension. 

L*erreur  provient  de  ce  qu'on  a  pris  pour  Ic  débul  de  la  systole  Ie  soulève- 
menl  enregislré  au  niveau  du  cceur  pendant  la  diastole  el  résullanl  de  la  réplé- 
tion  du  venlricule  par  l'ondée  aorlique  retrograde. 

On  per^oil  encore,  par  la  vue,  la  palpalion  el  rauscullalion,  au  niveau  des 
arlères  un  cerlain  nombre  de  signes  importants. 

C'esl  toul  d*abord  Ie  phénomène  du  pouls  visible  de  Corrigan,  qui  Iraduil  k 
Toeii  Famplilude  el  la  brusquerie  de  la  diastole  artérielle.  'A  la  base  du  cou  les 
pulsalions  des  carolides,  des  sous-clavières,  déterminenl  des  baUementsfacile- 
menl  appréciables  k  distance,  une  sorte  d'ondulation  rythmique  qui  a  reqn  Ie 
nom  expressif  de  «  danse  des  arlères  ».  D'ailleurs,  ce  n'esl  pas  seulement  au 
niveau  des  gros  troncs  artériels  que  Ton  observc  ce  phénomène,  mais  sur  Ie 
Irajel  de  loules  les  arlères  superficielles ;  dans  les  cas  inlenses  ou  de  longue 
durée,  les  ballements  visibles  se  produisenl  même  au  niveau  des  artérioles,  el 
en  particulier  des  collalérales  des  doigts  ou  des  branches  de  la  faciale.  lis  sonl 
du  resle  d'aulanl  plus  apparenli?  que  les  arlères,  par  suite  de  la  dislension  cl  du 
relrail  exagérés  auxquels  elles  sonl  soumises  de  fagon  incessante,  dcviennent 
au  bout  de  peu  de  lemps  sinueuses  cl  comme  détendues  :  leurs  ballements  s'ac- 
compagnenl  dès  lors  d'ondulations  et  de  déplacemenls  d'ensemble  parfois  des 
plus  apparents. 

D'aulreparl,  Quincke  (1868),  Bccker  (1871),  Gripal,TapretRuaull  (1883)(»), 
onl  signalé  Ie  phénomène  du  pouls  capillaire  visible,  soit  au  niveau  des  laches 
vaso-motrices  provoquées  k  la  peau  par  une  pression  ou  une  friclion  prolon- 
gées,  soil  au  niveau  du  derme  sous-onguéal  légèremenl  comprimé  en  son  centre 
par  une  faible  pression  exercée  sur  l'ongle  (pouls  sous-onguéal),  soit  au  niveau 
de  la  réline  (Quincke,  Leberl,  Boeker,  Clément,  etc);  enfin  Ed.  Hirtz(*)  a  si- 
gnalé également  son  existence  au  niveau  de  la  zone  congeslive  entouranl  les 
plaques  d'urlicaire  chez  un  malade  atteinl  d'insuffisance  aorlique. 

Un  phénomène  de  même  ordre,  constilué  par  l'association  du  pouls  capillaire 
visible  au  niveau  de  l'isthme  du  gosier,  de  ballements  carolidiens  et  de  pulsa- 


(•)  RuAULT,  France  ynédicale,  aoiH  i883;  —  Thê»e  inaug,,  Paris,  1885. 
(*)  Ed.  Hirtz,  Soc.  méd.  des  hópitaux,  25  janvier  1889. 
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tions  du  voile  du  palais  et  de  la  luetle,  a  été  décril  depuis  par  Frédéric  Mul- 
ler (*),  par  Merkien ('),  par  H.  Huchard(*),  qui  a  parliculièrement  insislé  sur  ie 
pouls  Iransmis  amygdalo-carotidien,  et  par  F.  A.  Malhieu  dans  sa  Ihèse  inau- 
gurale (1890). 

En  dehors  des  battements  carotidiens  transmis  h  Tisthme  du  gosier  (danse 
des  artères),le  signe  de  Fr.  Muller  n'est  qu*un  cas  particulier,  une  localisation 
du  pouls  capillaire. 

Le  pouls  capillaire  visible  et  Ie  pouls  de  Tisthme  du  gosier  reconnaissent 
pour  cause  la  forte  tension  et  la  brusquerie  de  Tonde  systolique  demeurant 
manifeste  jusque  dans  les  artérioles  ou  les  réseaux  capillaires  dont  l'élasticité 
est  entravée  d*une  fa^on  plus  ou  moins  durable  par  un  état  de  spasme,  de  pa- 
rölysie  ou  de  dégénérescence.  Dès  lors,  au  lieu  d*un  courant  sanguin  continu 
et  régulier, on  observe  jusque  dansles  capillaires  un  courant  saccadé,  intermit- 
tent,  rythmé  par  Ténergique  impulsion  du  coeur.  Ces  conditions  n'existent  pas 
que  dans  Tinsuffisance  aortique,  et  le  pouls  capillaire  a  été  signalé  chez  des  sa- 
turnins,  des  brightiques,  des  chloro-anémiques,etc.;mais  c'est  h  coup  sür  dans 
la  maladie  de  Corrigan  que  se  trouvent  réunies  les  conditions  les  plus  favora- 
bles  k  sa  production. 

Bien  que  relevant  d'une  pathogénie  semblable,  le  signe  de  Fr.  MüUcr  parait 
posséder  une  plus  grande  \aleur  séméiologique  puisqu*il  n'a  été  jusqu'ici  ren- 
contre que  chez  des  sujets  atteints  d'insuffisance  sigmoïdienne. 

Lorsqu'on  exerce  une  légere  pression  sur  le  trajet  d'un  tronc  artériel,  on 
perQoit  un  frémissemenl  assez  intense,  qui  n'avait  pas  échappé  h  Corrigan  cl 
qu'il  rapportait,  k  juste  titre,  ét  la  vitesse  de  transmission  de  Tondée  systolique 
lancée  par  un  ventricule  hypertrophié  dans  des  artères  oü  la  pression  sanguine 
est  abaissée. 

Enfin,  Tauscultation  révèle  au  niveau  des  artères  un  certain  nombre  de  phé- 
nomènes  propres  k  éclairer  le  diagnostic  de  Tinsuffisance  aortique. 

C'est  d'abord  la  disparition  du  second  bruit  aortique  propagé  dans  les  caro- 
tides;  signe  infidèle  et  de  peu  de  valeur.  C'est  enfin  le  doublé  ton  de  Traube, 
el  le  doublé  soufflé  inlermittent  crural  de  Duroziez,  donl  Timportance  est 
beaucoup  plus  grande. 

Si  Ton  ausculte  une  artère,  la  crurale  par  exempVe,  en  ayant  soin  de  ne  la 
point  comprimer,  on  pergoit,  comme  Ta  indiqué  Traube,  un  doublé  bruit,  dop- 
pel-ton,  qu'il  regarde  comme  caractéristique.  Le  premier  des  deux  bruils  est  le 
ton  qui  s'enlend  normalement  sur  toute  artère  un  peu  importante  au  moment 
de  sa  diastole, il  est  seulement  exagéré;  le  deuxième  estun  bruit  de  choc, beau- 
coup plus  faible  que  le  precedent,  mais  lout  analogue,  et  qui  se  produit  au  mo- 
ment de  la  diastole  artérielle  secondaire  qui  constitue  le  dicrotisme  et  dont  il 
représente  la  manifestation  auditive. 

Le  doublé  soufflé  intermittenl  crural  de  Duroziez  (*)  est  constitue  par  deux 
bruils  de  soufflé  se  succédant^  bref  intervalle  sous  le  pavillon  du  stéthoscope 
appliquésur  Tartère  fémorale  de  fagon  k  la  comprimer  plus  ou  moins  fortemenl 

(*)  Fr.  MiLLER,  ChariL  Annalen,  Bd  XIV,  1889. 
(*)  Merklen,  Gaz.  liebd.,  15  mars  1890. 
(')  H.  HucHARD,  Soc,  méd.  des  hópitaux,  2  mai  1890. 
(*)  Duroziez,  Arch,  gén.  de  médecine,  1801. 
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suivant  les  cas.  Ce  doublé  soufflé  pourrait  étre  per^u  au  niveau  de  toul  auire 
trone  artériel,  mais  si  Duroziez  a  choisi  la  fémorale,c*est  è  cause  de  sa  super- 
ficialité  au  pli  de  Taine  et  de  son  passage  en  avant  d*un  plan  résistant  qui  en 
rend  la  compression  facile. 

Le  premier  soufflé  correspond  au  pouls  artériel,  et  peut  être  déterminé  sur 
loutQ  artère  que  Ton  comprimé ;  le  second  est  également,  comme  Ta  bien  dit 
Duroziez,  t  fabriqué  de  toutes  pièces  »  par  la  compression  de  Tarlère,  mais  on 
ne  peut  le  produire  k  Tétat  normal,aussi  est-ce  lui  qui  a  seul  une  valeur  séméiolo- 
gique,  le  premier  soufflé  n*en  ayant  aucune. 

Si  Duroziez  a  judicieusement  observé  que  ce  soufflé  «  marche  en  scns  con- 
traire »  du  premier,  et  lui  a  assigné  comme  cause  le  reflux  retrograde  du  sang 
arlériel  arrêté  par  la  contraction  des  artérioles,  on  n'a  plus  voulu  par  la  suite  y 
voir,  avec  Toussaint  et  Colrat,  et  avec  Marey  qu'une  manifestation  auditive 
d'une  doublé  diastole  artérielle  résultat  du  dicrolisme  :  c*était  un  soufflé  di- 
crote,  produit  par  la  compression  transformant  en  bruits  soufflants  le  doppet- 
ton  de  Traube.  Potain  et  Rcndu  ont  a'ccepté  cette  opinion  dans  leur  article  du 
Dictionnaire  encyclopédique,  mais  depuis  cette  époque  Potain  et  F.  Franck  ont 
reconnu  que  les  expériences  instituées  par  Toussaint  et  Colrat  prêtaient  k  Ter- 
reur et,  dans  son  enseigneroent  clinique,  Potain  montre  que  le  second  soufflé 
crural  est  dü  au  reflux  du  sang  par-desftous  Ie  bord  du  stéthoscope  comprimant 
Tartère.  Ge  reflux  est  le  résultat  de  lexcès  de  pression  qui  s'établit  momentane- 
ment  entre  le  point  dóprimé  de  Tartère  et  les  capillaires  au  moment  de  la  brus- 
queondée  systoliquc,et,d'autre  part, de  la  faible  pression  qui  se  montre  au  con- 
traire, dès  le  début  de  la  diastole  cardiaque,  dans  le  segment  de  Tarlère  com- 
pris  entre  le  coeur  et  le  point  déprimé  par  le  stéthoscope.  Cette  difl'érence  de 
tension  en  deqh  et  au  delti  du  point  comprimé  a  pour  résultat  forcé  le  reflux 
d*une  onde  sanguine  du  segment  inférieur  dans  le  segment  supérieur  de  Tar- 
tère,  et  par  suite  la  production  d'un  brult  de  soufflé  coïncidant  avec  la  systole 
artérielle  ou  la  diastole  cardiaque,  ou  plus  exactement  avec  la  descente  du  Ic- 
vier  sphygmographique.  Ce  n'est  donc  nullement  un  soufflé  dicrote;  et  Potain 
a  montre  que  pour  le  rendre  plus  évident  et  le  mieux  perccvoir,il  faut  compri- 
mer  la  fémoraie  avec  le  bord  du  stéthoscope  le  plus  éloigné  du  cocur,  Tonde 
retrograde  se  passant  alors  sous  le  pavillon  méme  de  Tinstrument  qui  en  re- 
cueille  ainsi  toutes  les  vibrations. 

Il  est,  d'aillcurs,  des  conditions  particulièrcs,  entre  autrcs  un  ccrlain  rapport 
entre  le  degré  d'écrasement  de  la  lumière  de  Tartère  et  Ténergie  d'impulsion  du 
myocarde  hypertrophié,  favorablesa  la  production  de  cc  soufflé;  aussi,  comme 
Ta  montre  Duroziez,  la  force  avec  laquclle  on  doit  comprimer  la  crurale  pour 
faire  apparailre  ou  disparaitre  Ic  doublé  soufflé  varie  avec  chaque  cas  et 
suivant  la  période  de  la  maladie.  On  congoit,  en  efl*et,  qu'il  cesse  d'étre  percep- 
tible  quand  le  ventricule  gauclie,  dilaté  ou  dégénéré,  n'a  plus  la  puissance 
nécessaire  pour  déterminer  entre  les  deux  segments  artériels  séparés  par  Ia 
pression  du  stéthoscope  une  difl'érence  de  pression  suffisante  pour  engendrer 
un  reflux  capable  de  produire  le  soufflé. 

Il  nc  traduit  donc  que  les  conditions  de  systole  brusque  et  énergique,  avec 
pression  diastolique  faible  dans  le  système  artériel;  ce  sont  la  des  phéno- 
mènes  qui  existent  a  coup  sür  des  plus  marqués  dans  Tinsuffisance  aortique, 
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el  c'esl  en  celn  que  Ie  doublé  soufllc  crural  est  ud  bon  signe  de  ceLlc  lósion 
valvulaire;  mais  on  sait  que  des  phénomènes  lout  analogues  peuvent  se  ren- 
conlrer  daas  licaucoup  d'aulres  cae.  Et,  de  fait,  ainei  que  l'avait  indiquê 
Duroziez,  on  a  pu  conslaler  Ic  doublé  soufïle  inlermitlcni  chez  des  chloro- 
Liqucs,  des  salurains,  des  lyphoïdiques,  etc.  :  ce  n'esl  donc  DuUenienl  un 
signe  palhognomomque. 

Tels  sont  les  symptömes  qui  accompagncnt  d'ordinaire  rinsuffisance  aor- 
liqiic  pure,  en  parliculier  d'origïne  cndot-ardiaque;  inais  on  prul  obser^er  un 
cerlain  nombi-e  de  modifScalions  au  tableau  clinique  lorsqu'è  1'insurrisancc 
des  valvules  s'ajoutenl.  comme  c'esl  fiéqucnl  dans  rinsuflisance  d'origine 
arlérie]tc,  soit  un  rélrécisscmenl  de  lorificc,  soit  des  alk'ralions  marquées 
de  l'aorle  elle-möme  ou  du  systèmc  arlériel  touL  enlier, 

Lorsqu'il  y  a  coexistence  d'InsiiffiBance  el  de  rétr^cissemenl  aorliques,  oulro 
radjonclion  d'un  soufilc  syslolique  rude  de  la  base  au  soufflé  diastolique  de 
rinsufTisancc,  on  constate  des  modifications  notables  dans  Ie  pouls  qui  perd. 
en  bonne  partie  toni  au  moins,  les  cara'ctères  lypiques  du  pouls  de  (.'.orrigon. 


Le  pouls,  cxploré  k  la  radiale,  scmble  dur,  tenu;  sun  impulsion  initiale, 
loujours  brusque,  est  moins  Intonse  :  c'est  l'union  des  caraclères  propres  au 
pouls  du  rétrécissemcnt  aorliquc  et  &  celui  de  linsuffisance.  D'ailleurs, 
l'existence  de  rartério-sclörosc  ou  de  rathérome  artöriel,  presque  constants 
en  pareil  cas,  conlribue  ft  imprimer  son  cachet  au  Iracé  sphygmographique  : 
Rsccnsion  verticale  brusque,  mais  pen  éicvéc ;  erochet  nul  ou  k  peine  óbauché. 
la  ligne  de  dcscenLe  comniencant  par  unc  sorle  de  plateau  plus  ou  moins  long 
et  presque  de  niveau  avec  Ie  sommei  de  la  pulsation;  dicrotisme  gênórale- 
ment  nul. 

On  congoil  dès  lors  que  le  pouls  visible,  le  pouls  capillaire  fasscul  presque 
loujours  assez  complèlemenl  défauL,  el  que  rauseultalion  ne  permelte  plus 
gui^re  d'cntendre  le  doppel-ton  de  Traubc,  ni  le  doublé  soufflé  intermitleut 
crural,  dont  la  productiun  exigc  des  conditions  particuli^res  d'élaslicilé  des 
parois  arterie  lies. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  L'évolulion  de  Tinsuffisance  aor- 
lique  esl  des  plus  variables  suivant  des  condilions  niulliples  inhérenles  au 
degrt?  el  i\  la  nalure  des  lésions  valvulaires,  aussi  bien  qii'k  Thygiène  générale 
du  nialade.  Dans  les  cas  de  moyenne  intensilé,  surlout  si  rnitéralion  des 
sigmoïdcs  esl  d'origine  endocardiaque,  cl  si  le  sujet  n'esl  pas  soumis  k  des 
causes  répétées  de  débililalion  uu  de  surmenage,  la  durée  de  la  période  de 
compensation  peut  fllre  des  plus  prolongées,  et  Ion  a  vu  l'iusu  f  usance  aor- 
tique  demeurer  latente,  en  pareilles  circonstances,  pendant  15  el  20  aiinées. 
Dans  la  plupart  des  eas,  cependant,  les  malades  nc  tardenl  pas  h  rcssentir  les 
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§lroub]e!>  Fonclionnels  rtlevanl  de  riiyperLropliie  du  vealiicule  gauclie  et  de 

Técart  exagéré  entre  les  maxima  et  les  minima  siiceessifa  de  la  tensïon  arlé- 

rielle.   Nous  avons  monlré,  d'ailleura,  que  Ia  plupart  des  troubles  morbides 

aliribué-s  k  l'insuffisance  aortiquc  doivent  élrc  plus  juslement  ropporlés,  dans 

s  faits  d'origine  arli^riellc,  aux  matiifestalions  viscérales  mulliples  de  larlério- 

■«clérosp  et  aux  modificalions  de  la  circulation  dans  des  lerriloires  localisés  : 

llci  la  maladie  prime  la  lésion. 

La  longue  inti^giil^  de  la  petile  circulation  et  labsenee  de  toule  g?ne  h  la 

déplftioii  des  cavilés  droites  rendent  complc,  pour  une  bonne  part,  de  la  tar- 

dive  apparition  des  plu^nomènes  góuéraux  que  Ion  est  hahitué  h  considérer 

comme    i'apannge    des    afTeclions    eardiaques   valvulaires.    CependanI,  ces 

f  accidenls   de  stase   veineuse,   d'cssoufnemcnl,    ile    dyspnée.    d'acdèmp.    de 

Icyanose,  revenaiil  par  crises  paroxystiques.   font  iei  encorc  leur  apparition 

idès   que   ie  myocarde  afTaibli    se  laisse  düater  el  ne  peut  plus  lutter  avec 

Eavantage  eontre   Ie   roHux  diastolique  du   sang   conlenu   dans  Taortc.   C'est 

l'U  période   d'asystolie,  tcrminaison  commune  do   loutes  les  lésions  cardin- 

Iques  abontissant  h  l'insufflsance  du  myocarde  :  nous  n'.ivons  pas  k  y  insister 

I  pour  Ie  moment.  Qu'il  nous  suffisc  de  dire  (jue  l'alTaiblisscmcnt  du  pouls  et 

I  la  disparition  du  frémissemont  artënel,  en  indïquant  la  diminution  d'éncrgïe 

I  du  myocarde,   doivent  faire  prévoir  la  prochaiue  apparition  de   ceLte  pliase 

I  ultime. 

Une  terminaison  peut-flre  plus  frequente  de  rinsuffisanee  aorlique,  et  a 
I  coup  sQr  plus  spéciale  k  cctte  maladic,  est  Ia  mort  subite  par  syncope, 
I  Bignalée  déjji  par  Aran,  puis  (itudiéc  par  Mauriac,  qui  Taltribuait  k  la  dégéné- 
I  rescence  du  myocarde ;  on  s'accorde  aujoui'd'tiui  k  voir  la  cause  de  cette  syn- 
[  cope,  qui  survient  k  loccasion  d'un  efTort,  d'ime  émotion  raorale  vive,  dans 
I.Ud  trouble  de  la  circulation  coronaire  ayant  pour  résullat  Tirrigation  sanguine 
I  iosufllsanle  du  myocarde.  La  distcnsion  ventriculaire  par  Ie  reHux  aortique 
I  ne  serait  qu'unc  condition  adjuvante,  de  möme  que  l'anémie  bulbairc  consé- 
I  quence  de  rinsuffisance  sigmoïdienne. 

Parfois,  du  reste,  la  mort  subite  se  produil  dans  des  conditïons  difTérentes  : 
lelie  est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  conséqucnce  dune  erise  d'angine 
rde  poitrine,  dans  d'aulres,  d'une  embolie  c«Sri5brale  dont  Ie  poïnl  de  départ  se 
I  trouve  au  niveau  des  altérations  de  l'orifice  aortiquc.  D'après  ü.  Sée,  ce  serail 
I  iii<*me  révenlualilé  la  plus  commune. 

PronostiC-  —  Si,  d'uoe  Fagon  générale,  Ie  pronostic  est  celui  de  toute 
I  lésion  valvulaire  chronique,  c'esl-ö-dire  fatal  a  plus  ou  moins  longue  échéance, 
I  il  comporte  cepcndanl  cerlaincs  indicalions  parliculières. 

Potain  admet,  pour  l'avoir  observéc,  la  disparition  possible  d'une  insnffi- 
rsancc  aortique  de  date  relalivemcnt  recente.  Leyden(')  a  rtfcemmenl  monlré, 
Kavec  pièces  analomiques  k  l'appui,  Ia  guérison  par  cicalrice  fibreuse  d'une 
lifaisuffisance  d'origine  traumalique;  mais  il  s'agit  \k  de  cas  absolument  exccp- 
vtionnels.  Bien  qu'ordinairemenl  Jncurable,  rinsurHsance  des  sigmuïdes  est 
Inéanmoins  assez  bien  tuléréc  si  Ie  sujet  peut  Olre  place  dans  des  conditions 
ihygiéniques  évitant  loute  faligue  du  myocarde  et  retardant,  autant  que  pos- 

O  Levder,  Soc.  de  mé-l.  iiil.  de  Beritn,  avril  \mi. 
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sible,  la  dilalation  du  ventricule.  En  pareil  cas,  on  peut  dire  que  Ie  pronoslic 
est  relativement  favorable,  la  période  de  compensation  parfaite  élant  fort 
longue.  Mais  Ie  malade  se  trouve  constamment  menacé  par  Ie  danger  de  la 
mort  subite  :  les  symptómes  révélateurs  de  lésions  étendues  de  l'aorlc,  les 
douleurs  rétro-stemales,  les  crises  d'angine  de  poitrine,  les  acces  de  palpita- 
tions  avec  inégalités  du  pouls  et  dyspnée,  doivent  faire  redouter  celle  fatale 
terminaison.  C*est  dire  qu*elle  est  surtout  k  craindre  dans  Tinsuffisance 
aortique  d'origine  artérielle. 

L'aifaiblissement  de  la  systole,  Tatténuation  des  caractères  du  pouls  de 
Corrigan,  la  disparition  du  doublé  soufflé  crural,  viennent  assombrir  Ie  pro- 
nostic  en  révélant  la  fatigue  du  myocarde  et  Timminence  de  la  phase  asysto- 
lique  avec  dilatation  ventriculaire. 

Diagnostic.  —  Il  est  d'ordinaire  facile  :  la  constatation  d'un  soufflé  aspi- 
ratif  diastolique  de  la  base,  k  droite  du  sternum,  d'une  hypertrophie  ventri- 
culaire gauche,  coexistant  avec  un  pouls  ofTrant  les  caractères  du  pouls  de 
Corrigan,  et  avec  Ie  phénomène  du  doublé  soufflé  intermittent  crural,  ne  peut 
laisser  place  au  doute.  Mais  on  doit  avoir  toujours  présent  k  Tesprit  qu'aucun 
de  ces  signes  n'esl  suffisant  k  lui  seul  pour  permettre  de  diagnostiquer  Tinsuf- 
fisancc  aortique,  et  que  c'est  par  leur  réunion  qu*ils  deviennent  caractéris- 
tiques. 

Lc  soufflé  diastolique  de  la  région  aortique  peut  ètre,  dans  quelques  cas, 
d'origine  extra-cardiaque ;  mais  alors,  outre  les  modifications  du  soufflé  sui- 
vant  la  position  verticale  ou  couchée,  suivant  les  moments  d'examcns  succes- 
sifs,  on  ne  constate  aucun  des  phénomènes  artériels,  aucun  des  troubles  circu- 
latoires  propres  k  l'insuffisance  valvulaire;  Thypertrophie  ventriculaire  fait 

défaut. 

On  pourrait  parfois  être  induit  en  erreur  par  Ie  soufflé  diasto- 
lique du  rétrécisscment  mitral ;  mais,  sans  parier  de  ses  caractères 
propres  que  nous  étudicrons  plus  loin,  ce  soufflé  a  son  maximum  a  la 
pointe,  et  d'autre  part  il  n'est  pas  accompagné  d'hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  ni  du  pouls  bondissant  de  Corrigan,  ou  du  doublé  soufflé  crural. 
Il  est  d*ailleurs  assez  rarwnent  Ie  seul  signe  stéthoscopique  de  la  slénose 
mitrale. 

Rappelons  que  la  constatation  d'un  soufflé  présystolique  de  la  pointe,  mêmc 
accompagné  de  frémissement,  venant  se  surajouter  aux  signes  de  Tinsuffi- 
sance  aortique,  n'implique  pas  forcément  la  coexistence  d'un  rétrécissemenl 
mitral;  nous  nous  sommes  expliqué  plus  haut  k  ce  sujet  (Voy.  p.  251).  En 
Tabsencedu  claquement  d'ouverture  de  la  mitrale,  et  lorsque  Ie  pouls  conser- 
vera  les  caractères  spéciaux  du  pouls  de  Corrigan,  on  devra  songer  k  la  possi- 
bilité  d*une  insuffisance  aortique  pure,  determinant,  comme  Tont  établi 
Samson  et  Potain,  la  mise  en  vibration  de  la  mitrale  saine  au  moment  de  la 
présystole. 

L'insuffisance  des  sigmoïdes  pulmonaires,  qui  est  du  rcste  exceptionnelle, 
donnc  bien  lieu  a  un  soufflé  diastolique  de  la  base,  mais  il  siège  a  gauche 
du  sternum  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire,  et  coexiste  avec  des  trou- 
bles de  stase  au  niveau  du  coeur  droit.  Les  phénomènes  artériels  font  com- 
plètement  défaut. 
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Chez  cerlains  anémiques,  chez  les  saturnins,  chez  bon  nombre  de  névro- 
paihes  on  observe  parfois  des  baitemenls  artériels  visibles  k  distance  et  Ton 
constate  un  pouls  bondissant  ofTrant  de  grandes  analogies  avec  Ie  pouls  de 
Corrigan ;  on  a  même  signalé  en  pareil  cas  la  possibilité  du  pouls  capillaire 
et  du  doublé  soufflé  crural.  Mais  Tauscultalion  cardiaque  montre  rintégrité, 
parfois  Taccentuation  du  claquement  des  sigmoïdes  aortiques.  Il  en  est  de 
méme  dans  rartério-sclérose  sans  lésions  des  sigmoïdes,  et  chez  quelques 
vieillards  dont  les  artères  sont  athéromateuses  :  Tabsencc  du  soufflé  diasto- 
lique  juge  la  question. 

On  doit  se  rappeler,  d'ailleurs,  que  Ie  soufflé  diastolique  de  Tinsuffisance 
peut  être  faible  et  qu'il  faut  Ie  rechercher  avec  soin,  non  seulement  au  foyer 
d*auscultation  de  Torifice  aortique,  mais  dans  une  assez  grande  étendue  de 
laire  précordiale,  en  arrière  du  sternum  et  jusque  vers  la  pointe  du  coeur. 
Nous  avons  insisté  déjè  sur  ce  fait  important. 

Enfin,  Ie  diagnostic  différentiel  avec  Tanévrysme  de  Taorte  et  la  dilatation 
aortique  présentera  parfois  quelques  difflcultés.  Mais  il  faut  tout  d*abord  éli- 
miner  les  cas  fréquents  dans  lesquels  l'anévrysme  ou  la  dilatation  aortique 
s'accompagnent  d'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  :  il  s*agit  alors  de  la 
coexistence  de  deux  afl*ections  dont  les  symptómes  propres  se  trouvent  asso- 
ciés et  plus  OU  moins  confondus.  La  difficulté  du  diagnostic  consiste  alors,  non 
pas  k  reconnaltre  Tinsuffisance  valvulaire,  mais  k  préciser  la  nature  des  lésions 
de  Taorte  qui  Taccompagnent. 

Lorsque  l'anévrysme  aortique,  sans  insufflsance  valvulaire,  ne  se  caractérise 
pas  nettement  par  la  présence  d*une  voussure  avec  centre  de  battements  dis- 
tincts  de  ceux  du  coeur,  il  peut  préter  k  la  confusion  par  suite  de  l'exislence 
dans  la  région  aortique  d'un  doublé  bruit  de  soufflé  analogue  k  celui  de  Tin- 
sufflsance  avec  rétrécissement,  et  aussi  de  modifications  du  pouls  simulant  Ie 
pouls  de  Corrigan.  Mais  on  peut,  d'ordinaire,  en  pareille  circonstance  recueillir 
un  certain  nombre  de  renseignements  conduisant  au  diagnostic  :  symptómes 
plus  OU  moins  accusés  de  compression  exercée  par  l'anévrysme  sur  les 
organes  du  médiastin;  augmentation  de  Faire  de  la  matité  aortique  déce- 
lant  Ie  siège  et  Ie  volume  de  la  tumeur;  foyer  de  perception  maxima  des 
bruits  de  battement  ou  de  soufflé  dans  Ie  point  correspondant ;  afl'aiblisse- 
ment  graduel  de  ces  bruits  en  se  rapprochant  du  coeur  et  Ie  long  du  bord 
droit  du  sternum ;  inégalité  frequente  des  deux  pouls  radiaux ;  absence  du 
doublé  soufflé  crural. 

Cependant  il  faut  reconnaltre  qu'en  dépit  d'un  examen  minutieux,  l'hésita- 
lion,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  sera  permise,  et  que  Ie  diagnostic  restera 
momentanément  en  suspens. 

La  dilatation  de  l'aorte  peut  donner  lieu  égalcment  k  un  doublé  bruit  de 
soufflé  au-dessous  de  la  clavicule  droile,  mais  elle  nc  s'accompagne  pas  de 
pouls  de  Corrigan  tant  que  les  valvules  sigmoïdes  sont  suffisantes.  D'ailleurs, 
elle  est  si  fréquemment  associée  k  l'insuffisance  aortique,  dite  artériellc,  que 
tout  l'intérét  du  diagnostic  consiste  k  ne  pas  méconnaltre  cette  dilatation  lors- 
qu'on  a  établi  l'existence  de  linocclusion  valvulaire  :  l'augmentation  transver- 
sale de  la  matité  aortique  qui  déborde  Ic  bord  droit  du  sternum  de  plusieurs 
centimètres,  et  la  surélévation  de  la  sous-clavière  droite  dont  les  pulsations 
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deviennent  perceptibles  au-dessus  de  la  clavicule  (Faure),  sont  les  meilleui-s 
signes  qui  permeltent  d'affirmer  son  exislence. 

Enfin,  on  devra  completer  Ie  di?ignosiic  de  rinsuffisance  aortique  par  la 
recherche  de  la  notion  étiologique.  Nous  avons  suffisamment  insisté,  d'aulre 
pari,  sur  les  causes  et  la  symptomatologie  de  Tinsuffisance  d'origine  trauma- 
tique,  endocardiaque,  ou  arlérielle,  pour  n'avoir  pas  k  y  revenir. 

Traitement.  —  Lorsque  rinsuffisance  des  valvules  sigmoïdes  est  peu  pro- 
noncée  et  que  Thyperlrophie  ventriculaire  établit  une  compensation  parfaile. 
on  doit  se  borner  k  prescrire  aux  malades  des  régies  d'hygiène  tendant  a  suppri- 
mer  toute  fatigue,  toute  augmentation  de  travail  musculaire  pour  Ic  coeur.  On 
conseillera  un  repos  relatif,  un  régime  alimentaire  régulier,  des  repas  peu 
copieux,  Tabstention  de  boissons  alcooliques  ou  excitantcs,  du  Ihé,  du  café; 
on  interdira  l'usage  du  tabac.  Les  malades  devront  éviter  les  émotions  morales 
vives,  les  exercices  fatigants,  les  changemenLs  brusques  de  tempéralurc.  lis 
devront  entrctenir  soigneusement  la  liberté  intestinale. 

Si  la  lésion,  bien  qne  compensée,  s'accompagne  d'un  certain  nombre  de 
troubles  fonctionnels,  et  semble  suivre  une  marche  progressive,  surtout  si 
rinsuffisance  aortique  est  reconnuc  d'origine  artérielle  et  coexiste  avec  les 
phénomènes  morbides  de  Tartério-sclérose,  il  convient  d'instituer  un  traite- 
ment  qui  s*adresse  non  seulement  k  la  lésion  valvulaire  elle-même,  mais  a  la 
maladie  artérielle  tout  entière.  En  pareil  cas,  c'est  è  l'iodure  de  potassium  qu'il 
faut  recourir  en  vue  d'agir,  si  possible,  sur  les  altérations  des  artères.  Nous 
n'avons  pas  a  discuter  ici  Ie  mode  intime  de  l'action  de  l'iodure  sur  les  lésions 
arlérielles;  son  efficacité,  mise  en  lumière  par  Bouillaud,  Potain,  H.  Huchard, 
est  contestée  par  d'autres  observateurs  qui  veulent  limiler  son  action  aux 
artérites  syphilitiques  ou  n'y  voir  qu'un  dépresseur  de  la  tension  artérielle. 
N'eüt-eïle  qu'une  action  vaso-dilatatrice,  la  médication  iodurée  serait  encore 
rationnelle  durant  toute  la  période  d'hypersystolie  de  rinsuffisance  aortique, 
et,  de  fait,  elle  fournit  des  résultats  fort  satisfaisants. 

Cette  médication  doit  être  persévérante,  et  longtemps  prolongée,  avec  des 
périodes  de  repos  :  tout  Ie  monde  est  d'accord  k  eet  égard,  mais  Tentenle  est 
loin  d'offrir  la  méme  unanimité  en  ce  qui  concerne  les  doses  et  la  nature  de 
Tagent  médicamenteux.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  l'iodure  de  sodiuni, 
mieux  supporté  par  les  voies  digestives,  semble  moins  efficace  que  l'iodure  de 
potassium,  et  que  l'on  peut  prescrire  une  dose  quotidienne  variant  depuis  40 
k  60  centigrammes  (Potain)  jusqu'è  2  grammes  et  plus.  Une  dose  moyenne  de 
60  centigrammes  k  i  gramme  par  jour,  en  deux  prises,  k  chacun  des  prin- 
cipaux  repas,  et  répétée  pendant  trois  semaines  par  mois  durant  une  longue 
période,  nous  semble  donner  de  bons  résultats,  sans  exposer  k  des  phénomènes 
d'intolérance  obligeant  k  en  suspendre  l'usage. 

La  médication  iodurée  constitue,  d'ailleurs,  Ie  traitement  Ie  plus  efficace  a 
opposer  au  développement  des  phénomènes  d'angine  de  poilrine  par  lésions 
des  coronaires  si  fréquents  au  cours  de  rinsuffisance  aortique  d'origine  arté- 
rielle; on  pourra  lui  adjoindre,  surtout  au  moment  des  crises  douloureuses, 
l'usage  de  la  solution  alcoolique  de  trinitrine  au  i/100  (5  è  6  gouttes  dans  les 
24  heures),  ou  les  inhalations  de  uitrite  d'amyle.  Contre  l'éréthisme  cardiaque, 
avec  palpitations   pénibles,   douleurs  rétro-sternales,    crises  dyspnéiques,  on 
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emploiera  avec  avantage  les  préparations  de  bromures,  de  valériane,  Téther,  et 
parfois  les  injections  hypodermiques  de  morphine  au  moment  des  paroxj^smes. 

Les  révulsifs  locaux,  ventouses  scarifiées,  vésicatoires,  pointes  de  feu,  cau- 
tère,  appliqués  au  niveau  de  la  région  aortique,  semblent  avoir  une  action  utile 
dans  les  cas  accompagnés  d'aortite  subaiguc,  et  procurent  souvent  aux  malades 
un  soulagement  appréciable. 

Enfin,  la  digitale  qui  doit  étre  proscrite  du  traitement  de  Tinsuffisance  aor- 
tique pendant  toute  Ia  phase  d'hypersystolie  avec  augmentaiion  de  Ia  pression 
artérielle,  trouve  son  indication  lorsque  se  produit  In  rupture  de  compensation 
par  suite  de  Tépuisement  du  myocarde  et  de  la  dilatalion  ventriculaire.  L'abais- 
sement  de  Ia  pression  artérielle,  raffaiblissement  et  la  fréquence  du  pouls,  et 
les  phénomènes  de  stase  qui  caractérisent  les  débuts  de  la  période  asystolique 
commandent  Temploi  de  Ia  digitale ;  ses  effets  sont  alors  aussi  précieux  que 
dans  Ia  période  correspondante  des  lésions  mitrales,  ou  dans  les  dilatations 
cardiaques  quelle  qu'en  soit  Torigine.  Administrée  en  temps  opportun,  elle 
rendra  les  plus  grands  services ;  mais  son  action  devra  étre  surveillée  avec 
soin,  afin  d*en  suspendre  Tusage  dés  que  Ie  myocarde  aura  repris  son  énergie  et 
que  la  pression  artérielle  sera  revenue  k  son  taux  primitif. 

Ajoutons  que,  dans  nombre  de  cas,  Ie  régime  lacté  sera  des  plus  utiles  pour 
combattre  divers  accidents,  tels  que  les  troubles  digestifs,  la  dyspnée,  etc, 
imputables,  au  moms  en  partie,   k  la  toxhémie  par  artério-sclérose  rénale. 


CHAPITRE  IV 

LÉSIONS  DE  L*ORinCE  AURICULO-YENTRICULAIRE  GAUCHE 

A.  —  RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL 

Le  rétrécissement  mitral,  bien  que  représentant  un  des  vices  valvulaires  les 
plus  fréquents,  a  été  pendant  longtemps  le  sujet  de  discussions  relatives  non 
seulement  k  la  physiologie  pathologique  ou  k  Ia  séméiologie  de  ses  phénomènes 
stéthoscopiques,  mais  méme  k  la  réalité  de  son  existence  en  lant  que  lésion 
valvulaire  isolée.  On  ne  saurait  aujourd'hui  contesier  qu'il  existe  un  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  et  s'il  est  vrai  que  l'insuffisance  de  la  valvule  se  montre 
Irès  fréquemment  associée  k  la  sténose  de  Torifice,  cette  association  n'est 
nuUement  inévitable :  le  diamètre  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  peut  être 
notablementdiminué,  tandis  que  les  valves  de  la  milralc  en  réalisenl  Tocclu- 
sion  systolique  parfaite. 

Cest  ce  rétrécissement  mitral  pur  que  nous  aurons  surtout  en  vue  dans 
notre  description. 

Anatomie  pathologique.  —  Si,  dans  quelques  cas  assez  rares  et  qui 
paraissent  devoir  se  rattachcr  k  une  endocardite  aiguë  tres  intense,  Tanneau 
fibreux  de  Torifice  auriculo-ventriculaire  contribue,  par  son  épaississement  et 
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sa  réiraction  concentrique,  a  constituer  Ie  rélrécissemcnl,  cc  sont  ordinairc- 
ment  les  altérations  seules  des  valves  et  de  Icurs  cordages  tendineux  qui 
cntralnent  la  sténose  de  lorifice  mitral. 

En  se  reporlant  i  la  disposilion  analomique  normale  du  conduit  formé  pur 
la  zone  d'implantation  de  la  valviile  et  les  deux  valves  adossécs  et  proémi- 
nentes  dans  Ie  ventricule,  on  comprendra  aisément  la  configuration  la  plus 
frequente  des  lésions  constitutives  du  rétrécissemcnt. 

L'inflammation  portant  plus  spécialement,  au  cours  d'une  endocardite  rhu- 
matismale  par  exemple,  sur  les  bords  libres  des  valves,  ceux-ci  dcviennent 
plus  épais,  moins  souples,  et  se  soudent  l'un  ix  Tautre  par  une  sorte  de  coa- 
lescence,  sur  une  étendue  variable,  dans  Ie  voisinagc  de  leurs  commissures  : 
comme  l'a  tres  justement  fait  rcmarquer  Bouillaud,  c'est  ainsi  que  se  rétrécil 
Touverture  palpébrale  loi^  d'inflammation  prolongéc  des  paupières.  Le  rétré- 
cissemcnt se  montre  donc  comme  une  conséqucnce  directe  de  Tadhérence  du 
bord  des  valves  de  la  mitrale,  en  méme  temps  que  de  la  rigidité  et  de  l'épais- 
sissement  de  ce  bord  dans  la  portion  demeuréc  libre. 

Plus  la  Icsion  est  ancienne  et  plus  elle  a  tendance  i\  s'accentuer,  par  suite  do 
la  rétraction  cicatricielle  du  tissu  scléreux;  en  móme  temps,  et  sous  la  méme 
influence,  les  cordages  tendineux  insérés  sur  les  bords  de  la  mitrale  sont  dcve- 
nus  épais,  rigides  et  subissent  un  raccourcissement  progressif  qui  attire  cl 
immobilise  les  valves  dans  une  situation  anormale. 

On  constatc  alors,  suivantla  description  de  Bouillaud,  lexistence  d'une  sorle 
d'entonnoir  rigide  inséré  sur  la  zone  fibreuse  auriculo-ventriculaire,  a  sommet 
proéminant  dans  la  cavité  du  ventricule,  et  offrant  en  ce  point  un  orifice 
tantót  circulaire,  tantót  en  forme  de  fente,  circonscrit  par  des  bords  épais, 
inégaux  et  indurés.  Les  dimensions  de  eet  orifice  sont  tres  variables  suivant 
les  cas,  mais  toujours  fort  inférieures  h  celles  de  Torifice  mitral  normal,  auquel 
il  s'esten  réalité  substitué  :  dans  certaines  observations,  le  rétrécissemcnt  élait 
tel  qu'il  admettait  k  peine  un  tuyau  de  plume. 

On  couQoit  que  si  les  valvules  sont  encore  suffisamment  souples  pour  ceder 
a  la  pression  systolique  du  sang  ventriculaire  et  pouvoir  s'accoler  intimemcnl, 
la  sténose  orificielle  existera  sans  entrainer  forcément  l'insuffisance  valvulaire; 
mais  les  lésions  propres  au  rétrécissemcnt  entravent  d'ordinaire  plus  ou  moins 
complètement  le  fonctionnement  des  valves  mitrales,  d'autant  que  ces  lésions 
ne  tardent  guère  k  s'accompagner  d'incrustations  calcaires  des  bords  de  l'ori- 
fice  et  des  cordages  tendineux  :  dés  loi*s  TinsufAsance  est  pour  ainsi  dirc 
fatale. 

Le  rétrécissemcnt  mitral  dépend  donc  presque  toujours  des  seules  lésions 
des  valves  de  la  mitrale  et  du  raccourcissement  des  cordages  tendineux  impri- 
mant  k  l'appareil  mitral  une  disposition  infundibuliforme  toute  spéciale.  L'an- 
neau  fibreux  ne  prend  d'ordinaire  k  peu  prés  aucune  part  k  la  sténose;  il  en 
est  de  même  des  végétations  fibrineuses  endocarditiques  qui,  siégeant  surtout 
k  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  ne  sauraient  être  une  cause  de  rétrécisse- 
mcnt bien  appréciable. 

Les  anévrysmes  valvulaires,  exceptionnels  d'ailleurs  au  niveau  de  la  mi- 
trale, sont  bien  plutöt  cause  de  son  insuffisance  que  du  rétrécissemcnt  de 
Torifice. 
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Du  cflli^  des  cavités  cardiaques,  on  rcncoiilrc  de»  raodificalions  de  furme  et 
de  volume  qui  ont  élé  diverseraent  intcrprélées  et  semblent  siijetlea  encore  k 
discussion. 

Le  rdtrécissemenl  mitral,  crtïanl  uii  obslacle  au  libre  passage  ilii  sang  de 
l'oreilletle  gauchc  dans  le  vcnlricule,  obligc  loreilleUe  è  dépenser  une  énergie 
musculaire  plus  considérablc  et,  par  suite,  en  amène  i'hyperlrophie  bienlöl 
suivte  d'une  dilalatioD  pernianenle,  Cctlc  ditalaliun  se  monlre,  en  pareil  cas, 
d'aulant  phis  rapide  el  nolable  ijue  Ia  musculalure  aurieulaire  est  normale- 
menl  peu  puissanic,  et  que  les  bandcs  de  fibres  striëes  qui  Ia  consliluenl  ne 
pouvent  longtemps,  malgrè  leur  hypertrophïe,  lulter  conlrc  uu  ri.'tréci9sement 
mitral  lanl  soil  peu  serre, 

De  Ih  une  stase  rclative  du  sang  dans  la  cavilé  agrandie  de  l'oreilIetLe,  el  la 
rormalioD  de  caillols  fibrineux,  souvent  slratïfiés,  dans  lous  les  points  oü  la 
progression  du  sang  se  Iroiive  plus  particulil^rement  ralenlie.  C'est  h  cette 
disposilion  analomique  que  Beau  avait  donné  le  nom  d'anévryeme  passif  dn 
cceur;  on  la  peul  rencontrer  bomée  k  Tauricule.  Plus  souvent,  les  caillols  sont 
localisès  vers  la  paroi  postérieure  de  roreilletle  k  laquelle  ils  adiièrenl  intime* 
ment;  parfois  ils  s'étendent  k  loute  Ia  surCace  interne  de  la  cavilé  auriculaire 
et  mCme  k  la  Tace  supérieure  de  Ia  valvule  milrale.  Ces  coagulations  Hbri- 
neuses,  ou  par  couches  altemalives  fibrineuses  cl  cruoriques,  apporleul  par 
cUes-memes  un  obstacle  marqui'  k  la  déplétion  de  roreilIcLle  el  conlribuenl 
puissamment  k  sa  dilalation  el  aux  pbénomènes  de  slase  sanguine  en  amont; 
elles  peuvent  i?galement  devenir  roriginc  d'embolïes  plus  ou  moins  volumi- 
aeuses,  lancëes  par  Ie  venlricule  gauchc  dans  l'arbre  artértel. 

L'accord  est  unanime  sur  ces  lésions  de  roreillelte,  mais  les  divergences  se 
produisenl  au  sujcl  de  I'élal  du  venlricule  gauche.  Itecevanl,  pendant  la  dia- 
slolc,  la  faiblc  quantitii  de  sang  qni  a  pu  traverser  l'orifice  mitral  rélréci,  le 
venlricule  gauche  n'a  qu'une  forcc  musculaire  rcslrcinte  k  déiienser  pour 
lancer  dans  l'aorte,  dont  l'orifice  est  libre,  cette  ondée  sanguine  minïme; 
d'aillcurs,  le  faiblc  volume  des  ondes  systoliques  successives  a  pour  consö- 
quence  l'abaissement  de  la  pression  dans  Ie  systéme  arlt'rïel  el  Ia  dépidtion 
d'aulant  plus  facile  du  venlricule.  Telle  est  IVvolution  des  phénoménes  inte- 
ressant direclemenl  les  fonctions  du  venlricule,  el  qui  peuvent  se  résumer 
dans  cetle  rurmule  :  diminntion  dn  Iravail  musculaire  impusc  au  venlricule 
gauche.  II  s'ensuil  logiquement  que  le  myocarde  ventrieulaire  na  aucune 
raison  de  s'hyperlrophier,  el  nous  compreudrions  diFricilement  qu'U  en  föl 
autrement;  on  a  raöme  signalé  son  alrophie,  ou  du  moins  la  diminulion  de  ia 
caviti^  ventrieulaire  par  suite  d'une  adaplation  de  l'organe  k  Ia  fonrlion  :  phöno- 
mëne  dont  les  exemples  en  pathologie  sont  fréquents. 

Volume  normal  du  venlricule  gauche  dans  les  cas  de  rélrécissemenl  modéré, 
et  diminulion  de  volume  avec  ou  saus  atrophie  musculaire  lors  de  slénose 
tres  8err<5e,  Iels  semblent  devoir  ólre  les  étals  du  venlricule  gauche  constatés 
dans  le  cours  du  ri^trécissemenl  mitral  pur.  C'est  l'opinion  rdcemmenl  encore 
dëfenduc  par  Dunbar(')  pour  les  cas  de  rétréeissemenl  mitrnl  compenaé. 
Cependant,  bonnombre  d'observaleurs  admettenl  un  dcgré  plus  ou  moins  con- 
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sa  rétraclion  concentrique,  a  consliluer  Ie  rélrécissemcnt,  cc  sont  ordinaire- 
menl  les  altéralions  seules  des  valves  et  de  leurs  cordages  lendincux  qui 
cntralnent  la  slénose  de  Torifice  mitral. 

En  se  reportani  ^  la  disposilion  analomique  normale  du  conduit  formé  par 
la  zone  d'implanlation  de  la  valvule  el  les  deux  valves  adossées  et  proénii- 
nentes  dans  Ie  ventricule,  on  comprcndra  aisément  la  configuration  la  plus 
frequente  des  lésions  conslilutives  du  rétrécissemcnt. 

L'inflammation  portant  plus  spécialement,  au  cours  d'une  endocardile  rhu- 
matismale  par  exemple,  sur  les  bords  libres  des  valves,  ceux-ci  deviennent 
plus  épais,  moins  souples,  et  se  soudent  Tun  ix  Tautre  par  une  sortc  de  coa- 
lescence,  sur  une  élendue  variable,  dans  Ie  voisinagc  de  leurs  commissures  : 
comme  Ta  tres  justement  fait  remarquer  Bouillaud,  c'est  ainsi  que  se  rélrécit 
Touverture  palpébrale  lors  d'inflammation  prolongéc  des  paupières.  Le  rétré- 
cissemcnt se  monlre  donc  comme  une  conséquence  directe  de  radhéronce  du 
bord  des  valves  de  la  mitrale,  en  móme  temps  que  de  la  rigidilé  et  de  l'épais- 
sissement  de  ce  bord  dans  la  portion  demeuréc  libre. 

Plus  la  Icsion  est  ancienne  et  plus  elle  a  tendance  a  s'accentucr,  par  suite  do 
la  rétraclion  cicatricielle  du  tissu  scléreux;  en  même  temps,  el  sous  la  m^me 
influence,  les  cordages  tendineux  insérés  sur  les  bords  de  la  mitrale  sont  devc- 
nus  épais,  rigides  et  subissent  un  raccourcissement  progressif  qui  attire  et 
immobilise  les  valves  dans  une  siluation  anormale. 

On  constate  alors,  suivant  la  description  de  Bouillaud,  rexistence  d'une  sortc 
d*entonnoir  rigide  inséré  sur  la  zonefibreuse  auriculo-ventriculaire,  a  sommei 
proéminant  dans  la  cavilé  du  ventricule,  et  offrant  en  ce  point  un  orifice 
tantót  circulaire,  tantöt  en  forme  de  fenle,  circonscrit  par  des  bords  épais, 
inégaux  et  indurés.  Les  dimensions  de  eet  orifice  sont  tres  variables  suivant 
les  cas,  mais  toujours  fort  inférieures  a  celles  de  l'orifice  mitral  normal,  auquel 
il  s'esten  réalilé  subsliluc  :  dans  certaines  observations,  le  rétrécissemcnt  élail 
tel  qu'il  admettait  h  peine  un  tuyau  de  plume. 

On  con^oit  que  si  les  valvules  sont  encore  suffisamment  souples  pour  ceder 
a  la  pression  systolique  du  sang  ventriculaire  el  pouvoir  s'accoler  intiracmenl, 
la  slénose  orificielle  exislera  sans  entralner  forcément  Tinsuffisance  valvulaire; 
mais  les  lésions  propres  au  rétrécissemcnt  entravenl  d*ordinaire  plus  ou  moins 
complètemenl  le  fonctionnement  des  valves  milrales,  d'autanl  que  ces  lésions 
ne  lardenl  guère  è  s'accompagner  d'incrustalions  calcaires  des  bords  de  l'ori- 
fice  el  des  cordages  tendineux  :  dès  loi^s  Tinsuffisance  est  pour  ainsi  dire 
fatale. 

Le  rétrécissement  mitral  dépend  donc  presque  toujours  des  seules  lésions 
des  valves  de  la  mitrale  et  du  raccourcissement  des  cordages  tendineux  impri- 
mant  k  l'appareil  mitral  une  disposilion  infundibuliforme  toute  spéciale.  L'an- 
neau  fibreux  ne  prend  d'ordinaire  a  peu  prés  aucune  part  k  la  slénose;  il  en 
est  de  méme  des  végélalions  fibrineuses  endocarditiques  qui,  siégeant  surloul 
a  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  ne  sauraient  étre  une  cause  de  rétrécisse- 
mcnt bien  appréciable. 

Les  anévrysmes  valvulaires,  exceplionnels  d'ailleurs  au  niveau  de  la  mi- 
trale, sont  bien  plulól  cause  de  son  insuffisance  que  du  rétrécissement  de 
Torifice. 
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Du  c6ló  dc9  cavilés  canüaqucs,  on  rencontre  des  modificaUong  de  rorme  et 
de  volume  qui  ont  été  diversement  interprétées  el  semblent  siijettes  encore  è 
disctission. 

Le  rétrécissemenl  mitrul,  créanl  un  obslacle  au  libre  passage  du  sang  de 
loreillctle  gauclie  dans  Ie  venlricule,  obligc  roreilletle  è  dépenser  une  énergie 
musculaire  plus  considérable  et,  pnr  suite,  on  amène  l'hypertrophie  bientöt 
sttivie  d'une  dilatation  pemiaiicnle.  Cette  ditalationsc  moulre.  en  pareil  cas. 
d'auLant  plus  rapide  et  notable  que  la  musculalure  auncuiaire  est  normale- 
ment  pou  puissanie,  et  que  les  bandcs  de  libres  striécs  qui  la  constituent  ne 
peuvent  longtcmps,  malgré  leur  bypertrophie,  luttor  conlro  nu  rétrécissement 
milral  lanl  soit  peu  serre. 

De  lè  unc  stasc  rclalivc  du  sang  dans  la  caviló  agrandie  de  l'oreilletle,  el  la 
fornialion  de  caillols  fibriueux,  souvrnl  stratifiés,  dans  tous  les  poiuts  oii  la 
progression  du  sang  se  trouvc  plus  particulitrcmenl  ralenlie.  C'cst  k  celle 
disposition  analomiquc  que  Beau  avait  donné  Ie  nom  d'anévrysme  passif  du 
coeur;  on  la  peul  rencontrcr  bornce  è  l'auricule.  Plus  souvent,  les  caillots  sonl 
localisêe  vers  la  paroi  postérieure  de  l'oreillelte  h  laquelle  ils  adhèrent  inlijne- 
mcnl;  parfois  iis  s'étcndenl  a  toule  la  surfaee  interne  de  la  cavité  auriculaire 
el  mi^me  fi  la  Taee  supérieure  de  la  valvule  mitrale.  Ces  coagulations  fibri- 
neuses,  ou  par  couches  allemalives  ilbrinouscs  et  cruoriques,  apporlenl  par 
elles-niémes  un  obstacle  marquö  k  la  dépléüon  de  roreilletle  el  contribuenl 
puissamment  k  sa  dilalalion  et  aux  phótiomènes  de  slasc  sanguine  en  aniont; 
elles  peuvent  également  devenir  l'originc  d'emboUes  plus  ou  moïns  volumi- 
neuses,  lancées  par  Ie  ventricule  gauche  dans  l'arbre  artériel. 

L'accord  est  unanime  sur  ces  lésions  de  roreilletle,  maïs  les  divergences  se 
produisent  au  sujet  de  l'étal  du  ventricule  gauche.  Recevant,  pendant  la  dia- 
stole, la  faible  quantilö  de  aang  qui  a  pu  traverser  lorifice  milral  rétréci,  ie 
ventricule  gauche  n'a  qu'une  force  musculaire  restreinte  k  dépenser  pour 
lancor  dana  l'aorte,  dont  lorifiee  est  libre,  cotle  ontiée  sanguine  minime; 
d'ailleurs,  Ie  faible  volume  des  ondes  systoHques  successivcs  a  pour  consé- 
qufiuce  l'abaisscmenl  de  la  preasion  dans  Ie  système  artériel  el  la  déplélion 
d'aulant  plus  Tactle  du  ventricule.  Tclle  eal  IVvolutton  des  phénomènes  inte- 
ressant direclemcnt  les  fonctions  du  ventricule,  et  qui  peuvent  se  résumer 
dans  cette  formule  r  diminution  du  Iravail  musculaire  impusé  au  ventricule 
gauche.  II  s'ensuit  logiquemcnt  que  Ie  myocarde  ventriculairo  n'a  aucune 
raison  de  s'hyperlrophier.  el  nous  comprendrions  difficilement  qu'ÏI  en  ffll 
aulremenl;  on  a  möme  sigualé  son  alrophie,  ou  du  moins  la  diminution  de  la 
caviló  venlriculaire  par  suite  d'une  adaplalion  de  l'organe  ö  la  fonction  :  phéno- 
mène  dont  les  exemples  en  pathologie  sont  fréquents. 

Volume  normal  du  ventricule  gauche  dans  les  cas  de  rétrécissemenl  modéré, 
el  diminution  de  volume  avec  ou  sans  alrophie  musculaire  lors  de  sténoae 
Ir^sserrce,  Iels  semblent  devoir  ötre  les  états  du  venlricule  gauche  constatés 
dans  Ie  cours  du  rétrécissemenl  mitral  pur.  C'esl  l'opinion  n'cemment  encore 
défendue  par  Dunbar(')  pour  les  cas  de  rétrécissemenl  milral  compensé. 
Ccpendant,  bonnombre  d'observateurs  admellcnt  uu  dogrt'  plus  ou  moins  con- 


(')  DltNnAH,  DeuUeh.  Arvh.  f.  kiin.  Med.,  II.  2-5,  IBBÏ. 
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sidérable  d'hypertrophie ;  celle-ci  se  comprcnd  de  soi  lorsqu'au  rélrécissement 
mitral  s'ajoule  soit  l'insuffisance  de  la  valvule,  soit  surtout  un  certain  dcgré 
de  rétrécissement  aorlique  ou  sous-aorlique;  elle  devient  plus  siirprenante  si 
Ie  rétrécissement  mitral  est  la  seule  lésion  cardiaque  comme  dans  les  slatis- 
tiques  de  Lenhartz(^)  (de  Leipzig)  et  de  Baumbach(*).  D'après  cedernier  auteur, 
sur  97  casde  rétrécissement  mitral,  Tatrophie  ventriculaire  se  serail  rencontrée 
seulemcnt  7  fois,  et  encore  aucun  de  ces  sept  cas  n'appartenait  au  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  mais  k  la  sténose  mitrale  compliquée  d'aulres  lésions  valvu- 
laires!  De  méme,  suivant  Giuffré('),  Thypertrophie  ventriculaire  gauche  serail 
plus  frequente  qu'on  ne  Ta  dit  dans  la  sténose  mitrale  pure  el  résulterait  de 
l'effort  diastolique  du  ventricule,  la  diastole  étant,  pour  eet  auteur,  un  phéno- 
mène  actif. 

Quant  au  coeur  droit,  il  ressent,  dés  les  premières  phases  de  la  maladie,  les 
effets  de  Tobstacle  k  la  déplétion  de  la  petite  circulation  :  la  stase  de  Toreil- 
lette  gauche  entraine  celle  des  veines  pulmonaires  et  a  pour  conséquence  une 
augmentation  de  pression  dans  Tartère  pulmonaire  contre  laquelle  doit  killer 
Ie  ventricule  droit.  Aussi,  a-t-on  pu  dire  que  Ie  rétrécissement  mitral  équivaut 
k  une  ligature  posée  sur  Tartère  pulmonaire. 

Par  suite  :  hypertrophie  du  ventricule  droit  contribuant  avec  celle  de  l'oreil- 
lette  gauche  k  établir  la  compensation;  puis  dilatation  de  sa  cavilé,  crises 
d*insufflsance  tricuspidienne ;  hypertrophie  et  dilatation  consécutives  del'oreil- 
lette  droite  et  des  veines  caves. 

En  résumé,  k  Tautopsie,  lors  de  rétrécissement  mitral  compliqué  d'aulres 
lésions  valvulaires,  Ie  coeur  présentera  une  hypertrophie  plusou  moinsnolable 
de  tous  ses  segments,  mais  Taugmentation  de  volume  du  cceur  droit  sera  géné- 
ralement  prédominante ;  dans  Ie  cas,  plus  rare  k  la  vérité,  de  rétrécissement 
mitral  pj/r,  Ie  ventricule  gauche  diminué  de  volume,  ou  offrant  un  volume 
normal,  conlrastera  manifestement  avec  raugmentation  souvent  considérablc 
du  volume  de  roreillette  gauche  et  du  coeur  droit.  La  pointe  du  coeur  sera 
tout  entière  formée  aux  dépens  du  ventricule  droit,  et  Ie  ventricule  gauche 
semblera  comme  un  appendice  accolé  k  la  partie  supérieure  du  ventricule 
droit,  au-dessous  de  Toreillette  gauche  volumineuse  et  distendue  par  des 
caillots  abondants. 

Parmi  les  lésions  viscérales,  celles  des  organes  respiratoires  sont  plus  spé- 
ciales  è  la  sténose  mitrale;  on  conQoit,  en  effet,  que  Ia  circulation  fonclion- 
nelle  pulmonaire,  comprise,  en  pareil  cas,  entre  Ie  rétrécissement  de  Torifice 
mitral  faisant  obslacle  k  sa  déplétion  et  Ie  ventricule  droit  hypertrophie  lan- 
Qant  Ie  sang  avec  énergie  dans  Tartère  pulmonaire,  soit  soumise  è  une  tension 
excessive,  permanente,  prédisposant  aux  oedèmes  congestifs  et  aux  ruptures 
vasculaires  avec  hémoptysies  ou  formalion  d'infarctus  hémoploïques. 

On  a  signalé  des  thromboses  dans  les  branches  et  jusque  dans  Ie  Ironc  de 
l'artère  pulmonaire. 

Étiologie.  —  Le  rétrécissement  mitral  dans  un  certain  nombre  de  iails  se 
montre  consécutif  k  Tendocardite  aiguö,  et  en  particulier  a  Fendocardite  rhu- 

(*)  Lenhartz,  Neuvièine  congr.  de  méd.  intern.,  en  Autriche. 

(*)  Baumbach,  Deulsch,  Arch,  f,  klin,  Med,,  Bd  XLVIIÏ,  H.  3,  4,  1891. 

l*)  GiüFFRÉ,  Cinquième  Congr.  de  la  Soc.  ttal.  de  médecine  int,,  oclobre  1892. 
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matismale  (50  k  60  pour  100;  Durozicz,  Dticicworlh);  il  s'agil  alors  d'alléra- 
liona  chroniques  de  l'endocarde  umenanl  la  slénoae  de  l'orifice,  presque  tou- 
jours  arcainpagnéc,  en  pareil  ras,  d'insuriisance  vdlvulaire.  ou  méme  de 
lésioaa  de  i'orïfice  aorlique.  Quelle  que  hoÏI  la  nature  de  l'endocardile  algtiP, 
scarlalinc,  chor<^c,  phlegmnsies pleiiro-pulmonairos,  etc,  ia palhogénic du rétni- 
cissemenl  milral  re»tc  identique  el  la  relalion  ötiolngique  esl  racile  6  étabür. 

MaisoDadepuiHlonglempsreniarqué(f;risolle)qu*cn  liépild'uninlcrrogatoire 
mioutieux  on  ne  peut  soiivcnl  Iroiiver  dans  les  anléci^denLs  de  siijcls  porteurs 
d'un  rélréL-isseinenl  milral,  el  Ic  plus  onlinairemenl  d'un  ri'trécissement  milral 
pur.  aucuDC  des  cauaes  habiluellea  de  l'enijocnrdile  aigué  ou  subaiguë.  D'aulrc 
pari,  ainsi  ijim  lont  monlrii  Landouzy  cl  aon  ëlèvc  Mme  Marshall  ('},  Ie  rélré- 
cissemenl  mïtral  se  rencontre  bien  plus  fréquemmcnl  chcz  la  femme  que  chez 
rhomme  (70  pour  100);  enfin  les  slalisliques  ont  t*labli  qu'il  est  pluscommun 
entre  dix-huil  el  Irente-cinq  ans. 

Celle  Tréquence  plus  grande  du  r.ilréc(ssement  milral  pur  chcz  la  femme 
jeune  ne  semble  pas  pouvoir  Olre  rapporlöe  a  Tinfluencc  palhog(!nique  de  la 
grossesae  et  de  la  pucrpéralilé,  qui  paralssent  n'avoir  qu'un  rille  douleux  en 
pareil  cns  (iJuroziez);  d'aillcurs  il  n'est  pas  rare  de  renoontrer  celle  léaion 
d'orifïce  chez  des  jeunes  filles.  On  con^oil^  dès  lors,  que  l'on  ail  voulu  Sf'parpr 
du  rélrécissement  milral  conséculif  k  lendocanlite  rhumotiamale,  Ie  rélrécis- 
aemenl  mitral  des  jeunes  sujels  ('),  en  particulier  des  jeunes  femmes,  el  en 
faire  avee  Hardy,  Landouzy,  Polain.  G.  Sée  une  lésion  d'óvolulion,  une  aplasie 
iinalogue  a  la  sténose  aorlique  des  chtoroliqucs;  d'autant  que  souvent,  en 
pareil  cas,  Ie  rétrécissement  mitral  ne  se  rdvèle  pendant  un  temps  fort  long 
que  par  dessymptdmes  d'ani^mie  ou  de  fausse  chloroae  :  c'eat  une  des  formes 
de  la  chloroae  cardiaque  de  G.  Sée  (*). 

Il  est.  enfin,  uneopiniun  récemment  soutenue  par  Polain  ('),  Lópine  (•),  qui 
assiftne  au  rélrécissement  mitral  pur  dos  jeunes  sujels  une  ('tiologie  loule 
dUTérenlc  el  place  la  lésion  cardiaque  sous  la  dépendance  d'unc  tuberculose 
pulmonaire  arrötée  elle-raeme  dans  son  évolulion.  Frappe  de  ce  fait  que,  sur 
55  cns  de  sténose  milrale  pure,  suivis  d'autopsie,  il  avait  pu  rclever  O  fois  la 
eocxistencc  de  la  tuberculose  pulmcinaire,  Polain  s'esl  cfTorcé  d'établir  la 
relation  cxistanl  entre  l'atTeclion  du  poumon  et  la  lésion  cardiaque.  En  pareil 
cas,  il  a'agissait  presque  consUimment  d'un  rétrécissement  mitral  serre,  pnrais 
sant  en  voie  d'évolution,  laudis  que  la  tuberculose  présentail  surtnut  la  formc 
flbreuse  ou  crélacée  el  semblail  élre  enrayée  dans  sa  marche,  ou  méme  en 
portie guérie ;  aussi  doil-on  pcnser,  suivanl  Polain,  que  la  lésion  cardiaque  esl 
secondaire  a  la  bacillose  el  semble  élre  née  sous  aon  iniluence,  par  suite  d'unc 
*  localtsation  nouvelle  de  la  maladie  ■.  Les  élémenls  bacillairea  en  circulnlion, 
simplemcnt  apposés  sur  les  bords  mémes  de  la  valvule,  ou  inlroduils  par  les 
voies  vasculairca,  détcrmincnt  une  cndocardite  marginale  paralsaant  avoir  peu 
de  tendance  h  s'étendreel  n'ailérant  en  rien  la  souplesse  du  reste  des  valves 


(')  Mabï  MAnsiiAtL.  Tliêae  de  l'arU.  ISTil. 

[*)  Ma&ë,  Dn  rélrËcisspmcnt  milral  pur;  Tlif/e  de  Parh.  \SfS. 

(']  H.  tlONET,  La  chloroso  cofüuque;  Tliése  de  Pnrit,  1887. 

(')  POTAi»,  LeQtM  rliiiii/tM  in  Oaielte  licbdomad.,  IS  seplcmbfe  18UI. 

(*)  LÉ»IHE,Soi-iélf  de»  fcieneamiil.de  Lijon,septeiabn:  1SIII. 
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mitrales.  D'oü  Ia  production  d'une  slénose  mitrale  pure  par  soudure  des  bords 
valvulaires. 

D*autre  part,  Ie  rétrécissement  une  fois  constitué  deviendrait  une  cause  d'en- 
trave  è  Tévolution  de  la  tuberculose  pulmonaire,  par  suite  de  la  stase  san- 
guine et  de  Toedème  du  poumon  qui  en  sont  la  conséquence  directe;  cette 
influence  de  Toedème  pulmonaire,  admise  par  Lépine,  Peter,  semble  emprunter 
sa  confirmation  dans  Ie  fait  inverse  du  développement  si  frequent  de  lésions 
tuberculeuses  k  évolution  rapide  au  cours  du  rétrécissement  de  Tarlère  pul- 
monaire amenant  Tischémie  des  poumons. 

Cel  te  pathogénie  du  rétrécissement  mitral  chez  les  jeunes  sujets  altend  sa 
démonstration  de  recherches  ultérieures,  et,  dans  une  le^on  clinique  plus 
récente,  Polain  a  formule  k  son  égard  d'expresses  réserves  (•). 

Le  rétrécissement  mitral  n'est  pas  absolument  rare  chez  l'enfant :  E.  San- 
som  (*)  a  pu  en  recueillir  40cas,  dont  19  vériflés  k  l'aulopsie.  Suivant  l'auleur 
américain,  il  n'est  jamais  congénital,  mais  reconnait  pour  cause  rendocardilc, 
soit  intra-utérine,  soit  plus  souvent  des  premières  années  de  la  vie ;  il  cocxisle  en 
pareilcas  assez  souvent  a vee  d'autres  lésions  cardiaques  ayant  comme  lulTori- 
gine  rhumatismale.  Deschamps(')  a  observélerétrécissement  mitral  congénital. 

Syxnptoxnatologie.  —  Le  cortège  clinique  des  phénomënes  générauz 
auxquels  donne  lieu  le  rétrécissement  mitral  est  des  plus  variables  et  mérite 
d'être  étudié  avec  quelques  détails,  car  il  revét  assez  souvent  des  allures 
trompeuses  propres  k  égarer  le  diagnoslic  si  Texamen  cardiaque  n'est  pas 
entrepris  de  propos  délibéré. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  rétrécissement  mitral  consécutif  k  une  endocardite 
rhumatismale,  fréquemment  accompagné  d*un  degré  plus  ou  moins  marqué 
d'insuffisance,  les  accidents  géoéraux  sont  k  peu  de  chose  prés  ceux  de  toute 
lésion  mitrale  dont  la  compensation  cesse  d'être  parfaite  :  dyspnée,  essoufflc- 
ment,  palpitations,  oppression  précordiale,  stase  veineuse,  oedèmes,  etc.  Mais, 
même  dans  cette  forme  vulgaire,  le  rétrécissement  imprime  son  cachet  par- 
ticulier, consistant  dans  la  précocité  et  la  prédominance  des  manifeslalions 
pulmonaires.  C'est,  en  effet,  sur  la  petite  circulation  que  retenlit  sarton l 
Fobstacle  créé  par  la  sténose  mitrale  :  aussi  les  malades  sont-ils  facilemenl 
anhélants  dès  qu'ils  se  livrent  k  une  marche  rapide,  ou  k  quelque  efTort  sou- 
tenu ;  ils  toussent  fréquemment  et  sont  sujets  k  des  rhumes  qui  se  repetent  ^  la 
moindre  occasion,  k  des  bronchites  tenaces  revenant  tous  les  hivers ;  Texpcc- 
toration,  rarement  abondante,  est  parfois  teintée  de  sang.  Dans  quelques  cas, 
il  se  produit  de  véritables  hémoptysies,  dont  les  retours  coïncident  assez  sou- 
vent, chez  la  femme,  avec  la  période  menstruelle  qui  semble  augmenter  les 
phénomènes  congestifs  broncho-pulmonaires.  C*est  encore  dans  ces  moments 
que  l'on  voit  apparallre  le  plus  souvent  les  accidents  d'infarctus  pulmonaire. 

Assez  ordinairement,  les  malades  ont  des  troubles  dyspeptiques  avec  dis- 
tension  gazeuse.  On  a  signalé,  k  cette  période,  une  polyurie  parfois  assez 
marquée  (Willis). 

L'aspect  dos  malades,  dans  ces  cas  typiques,  est  celui  qu'on  a  caractérisé 

(')  PoTAiN,  Semnine  méd\caie\  7  sept.  1892. 

(•)  E.  Sansom,  The  Americ.  Journ,  of  medic.  sciences,  mars  1890. 

(»)  Deöchamps,  Sociélé  anatom.,  avril  188i. 
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du  nom  de  facies  milral :  Ie  visa^^c  est  colori^.  silloniiL'  de  politcs  vcinosités, 
les  lèvres  soni  faciletncnl  violac(''es ;  snuvenl  il  bc  produit  de  l'acné  ou  de  la 
lUpcrosc.  Mais  cc  facies  na  ricn  de  spécial  i»  In  slënosc  mitralc  cllo-mênie,  «I 
001IS  vcrrons  que,  dans  bïen  des  cas  de  slénose  pui'e,  il  ofTre  des  i-firactéres 
absoluiueDl  opposés. 

En  cffet,  si  Ion  rencontre,  chez  un cerlaln nonibrc  de  sujeU, les phC-nomènes 
I  généraux  Iels  que  nous  vcnons  de  les  décniv,  il  faut  bicn  savoir  qu'il  est  loiu 
'  d'cn  filre  toujours  ainsi  el  que  l'on  se  trouve  souvent  en  préscnco  de  Ijpes 
'  diniques  tres  différents. 

L'un  des  plus  frappaots  el  des  plus  insidieux  est  Ie  lype  cMorolique,  frt^queul 
I  surLoul  dans  Ie  rétrécisscmenL  milriil  des  jeunes  femmes.  La  maladc  ofTre 
I  I'aspecl  d'une  chlorotique,  son  visage  est  pöle.  jaunfltre,  ses  muqueuses  dèco- 
[  lorées ;  elle  est  essoufnée,  ne  peut  mouter  un  escalter  ou  courir  sans  avoir  des 
battemcoLs  cardiaques  cxagérés ;  elle  saigne  facilemenl  du  ncz,  et  présente  des 
Iroubles  divers  des  fonctions  cataméniales.  tcls  que  dysménorrhée,  irrégulariti^s 
I  des  époques,  aménorrhée  ou  vcrilablcs  m6trorrhagies.  II  existe  de  la  dyspepsie, 
I  de  la  constipatioD,  une  irrilabililé  nerveuse  marquiJe.  L'auscultalion  cardiaque, 
I  souvent  d'aillcurs  pratiquée  par  hasard,  révèle  la  nature  de  ces  troubles  géné- 
raux  et  établit  l'esislence  du  rétrécissement  mitral. 
On  observe  assez  fréquemmcnt,  chez  les  jeunes  geus,  uu  autre  lype  prëlant 
I  aussi  è  Terreur  si  Ion  négligé  l'esamen  du  coeur  :  c'esl  Ie  lype  pseudo-luber- 
cm/cm-t.  Chez  ccrlains  sujels,  el  en  particulier  chez  les  jeunes  femmes,  on  voil 
B  produire  une  loux  frequente,  ordinairement  sèche,  des  poussöcs  do  bron- 
1  cbite  k  rëpétilion,  avcc  r^les  fins  congestifs  surtout  vers  les  bases,  enfm  assoic 
[  souvent  des    hémoptystes  d'abondance  variable  donl  les  retours  coïncidenl 
l  d'ordinoire  avec  les  époques  des  régies.   Si   l'on  ajouio  è   eet  ensemble  de 
sympl6mes  alarmanls  la  p.lleur,  l'oppression,   parfois  l'amaigrissemcnt   des 
malades,  on  con^oil  que  l'on  redoute  chez  eux  Ie  déveluppement  d'une  tuber- 
culose pulmonaire. 

El  de  fait,  si  l'on  s'en  rapporie  nux  nolions  i'liologiques  mises  en  lumiéro 

I  par  Potain,  il  ne  s'agiraït  pas  toujours,  en  pareil  cas,  de  pseudo-tuberculose, 

Vtnais  bien  d'une  tuberculose  pulmonaii-c  véritable.donll'évolulion  se  Irouverait 

I  d'aillcurs  bienlAl  cnrayéc  par  suite  de  l'endocardile  marginale  el  de  la  sténose 

e  dont  elle-mêrae  aurait  ólè  Ia  cause  directe.   On   se  trouve,  en  effel. 

I  presque  toujours  en  piéaence  de  jeunes  femmes  issues  de  souche  luberculeuse 

Ket  qui  sonl  considérées comme  des  chlorotiques,  loulen  restant  en  suspicion  de 

(tuberculose :  en  réalité,  elles  sont  atteinlea  de  tuberculose  au  début,  mais  ellcs 

n  rétrécissement  mitral  el,  dés  lors,  la  tuberculose  s'enraye  et  cède  Ie 

laBörafTeclion  cardiaque. 

Quoi  qu'il  en  soil,  l'examen  du  ctEur  a'impose  chez  ces  chloroliques  pseudo- 

■  tuberculeux  ou   chez  ces  luberculeux  pseudo-chlorotiques  :  ce  sont  des  car- 

■diaques,  et  les  signes  sléthoscopiques  de  la  sl<!nose  niilrale  ne  pourronl  laisser 

He  doute  dans  l'esprit. 

11  existe,  enfin,  uu  type  dyHpiiéiijiie,  h  forme  d'üM/tme  cardiaque,  qui  peut  se 
Monlrcr  isolé  ou  se  surajouler,  h  un  momenl.donnë,  auxaulres  types  que  nous 
iTons  décrits.  11  .s'ngil  d'une  dyspnée  d'cJTorl,  ou  d'une  dyspnéo  survenanl 
hprés  un  travail  musculaire  un  peu  prononcë  (dyspnéo  de  Iravail  :  G.  Sce)  cl 
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dont  les  acces  se  repetent  chaque  fois  que  Ie  malade  est  place  de  nouveau  dans 
les  mêmes  conditions  qui  la  peuvent  produire.  Parfois,  on  assiste  k  des  crises 
de  dyspnée  violente  avec  retours  périodiques,  souvent  nocturnes,  bien  décrils 
par  Barton,  et  qui,  dans  quelques  cas,  se  sont  répétées,  en  se  rapprochanl, 
jusqu'a  la  mort. 

Les  acces  de  dyspnée  pseudo-asthmatique,  comme  la  plupart  des  troubles  mor- 
bides accompagnant  Ie  rétrécissement  mitral,  sont  en  général,  chez  la  femme, 
plus  fréquents  ouplus  marqués  pendant  la  période  menstruelle  alors  m(^me  que 
celle-ci  n'offre  rien  d  anormal  dans  Tévolution  des  phénomènes  génitaux. 

En  présence  d'un  malade  offrant  un  ensemble  symptomatique  qui  rap- 
pelle  Tun  des  types  cliniques  que  nous  venons  d*esquisser,  si  Ton  peut  et  doit 
soupQonner  Texislence  d'un  rétrécissement  mitral,  seul  Texamen  direct  du 
coeur  fournira  la  certitude  è  eet  égard  en  révélant  les  signes  physiqucs  propres 
k  la  sténose. 

Signes  physiqucs.  —  L'inspection  de  la  région  précordiale  et  la  percussion  ne 
foumissent,  en  général,  que  des  renseignements de  peu de  valeur,  puisque  l'hy- 
pertrophie  du  ventricule  gauche  fait  défaut  dans  la  plupart  des  cas  de  rétré- 
cissement mitral  pur  et  n'offre  rien  de  particulier  lorsque  Ie  rétrécissement  se 
complique  d'insuffisance  ou  d*une  lésion  de  Torifice  aortique.  Plus  souvent,  on 
constatera  Taugmentation  de  volume  du  coeur  droit  avec  abaissement  et  dévia- 
tioh  de  la  pointe  en  dehors;  la  voussure  thoracique  n'est  pas  frequente.  Le 
choc  précordial  est,  le  plus  souvent,  sec  etvibrant;  il  nest  exagéré  et  étendu  a 
une  plus  large  surface  que  dans  le  cas  d'hypcrtrophie  du  coeur  gauche  :  la 
sténose  mitrale  n'est  alors  qu'indirectement  en  cause. 

La  palpation  donne,  au  contraire,  des  résultats  d'une  importancc  majeure; 
nou  seulement  elle  peut  suffire  pour  établir  le  diagnostic,  mais  elle  permet, 
dans  certains  cas,  de  dépister  le  rétrécissement  mitral  plus  aisément  encorc 
qu*au  moyen  de  Tauscultation.  En  effet,  la  main  appliquée  k  plat  sur  le  thorax 
dans  la  région  de  la  pointe  du  coeur  pergoit  alors,  d'ordinaire,  avec  facilité  un 
frémissement  assez  rude,  k  vibrations  relativement  espacées.  Ce  frémissement 
se  fait  sentir  k  la  fin  de  la  diastole  et  précède  immédiatement  le  choc  systolique 
de  la  pointe,  qui  le  termine  :  c'est  donc  un  frémissement  présystolique^  corres- 
pondant  k  la  contraction  auriculaire  et  au  passage  du  sang,  sous  l'impulsion 
de  Toreillette  hypertrophiée,  k  travers  Torifice  mitral  rétréci,  pour  achever  la 
réplétion  du  ventricule.  La  systole  ventriculaire  suspend  brusquement  l'afflux 
sanguin  de  Toreillette  et  met  fin  au  frémissement  qui  en  est  la  traduction 
extérieure. 

Dans  certains  cas  typiques  on  constate  que  le  frémissement  est  égalemenl 
diastolique  :  il  commence  après  le  claquement  des  sigmoïdes  pour  se  pro- 
longer  pendant  toutc  la  diastole  et  subir  un  renforcement  manifeste  k  la  prc- 
systolo.  Il  est  encore  ici  le  résultat  du  passage  du  sang  k  travers  Torifice 
rétréci :  la  veine  liquide,  douée  d'une  vitesse  faible  pendant  la  diastole,  puis- 
qu'elle  ne  progresse  alors  que  par  suite  de  Taspiration  ventriculaire  et  de  la 
vis  a  tergo,  produit  un  frémissement  moins  intense,  k  vibrations  plus  amples 
et  moins  rudes  ;  animée  d'une  vitesse  plus  considérable  pendant  la  présystole 
sous  l'action  de  la  contraction  auriculaire,  elle  donne  lieu  au  frémissement  ren- 
forcé  présystoliquc. 


I.ËBIONS  DK  f/ORIFlCE  AURICULO-VENTRICUrJLlRE  OkUCUE. 
Nous  vprrons  que  ces  mOmcs  vibraLions,  qui  se  manifcslcnt  pour  la  main  par 
uil  frómissement,  se  Iraduisenl  pour  Toreille  par  un  bruil  de  soufflé  oflVant  t\es 
caraclöres  loul  semblables;  mais  Ie  soufflé  peul  manquor  alors  que  Ie  rrémis- 
seniPiil  osl  HcllemeiiL  [wrceplibic  et.  dès  lors,  ee  dernier  pcrmel  a  lui  seul  de 
faii-e  Ie  diagnosLic.  Il  sorait,  d'ailleurs,  louL  Ji  faiL  palhognumoDique  si  Ton  ne 
constnLail  dans  qiielques  cas  assez  rares  dinsuffisance  aoiiique  un  frémisse- 
tuenl  nnalo^fue  peudanl  la  diastole;  mais  la  consLatalion  d'uu  frëmisscmenl 
diasU)]i({ue  avec  peuroreemcnl  présysloHqun,  ou  simplemenl  d'un  rr(5niisseinent 
présystoliquc  localisé  i\  la  ri'gion  de  la  poiiile,  sulliL  presque  toujours  pour 
offirmer  la  sliinose  mitrale. 

La  localisalion  dans  Ie  lemps  (ie  ce  fri^iïiissemenl  olTre  donc  uiie  impor- 
tance  majeure  et  nous  pouvons  dire,  dès  mainlenant,  que  si  l'oreille  i'prouve 
parfois  une  cortaine  difficuUè  a  reconnaltrc  que  Ie  soufflé  correspondant  pré- 
cëde  Ie  bruil  systolique,  la  main  pereoiL  bien  plus  aisétnenl  el  plus  ncttcmeDl 
la  successiun  des  deux  phéooménes  :  rrómissemenl  présyslolique  occupanl  les 
demiers  iuslanls  de  la  diastole  et  terminé  brusquenienl  par  Ie  choc  syslulique 
de  la  pointe.  Aussi,  iie  devra-l-on  janiais  omcltre  de  palper.  en  pareil  eas,  la 
régioD  préi'ordiale  :  souvont  Ie  diagnostic,  douteux  pour  l'oreille,  ne  laisse  plus 
k  la  main  aucune  incerlitude. 

L'auscultation  permet  de  recueilür  un  certain  nombre  de  signes  (5galement 
caractêrisliques.  Toutd  abord,  lorsque  l'on  applique  l'oreille  sur  la  rcgion  pré- 
cordiale  dun  malade  atteinl  de  rétrécissemenlmitral  pur,  on  pcrQoit  dans  Ic 
plus  grand  uombre  des  eas,  et  cehi  peut-on  dire  a  première  audüion.  un  ryllime 
spécial  composé  des  bruils  normiiux  du  eteur  et  des  bruils  palhotogiques  dus 
k  Ia  sténose,  rylhme  qui  décèle  immêdialemenl,  pour  un  observateur  lant  soit 
peil  cxcrcë,  I'existenee  du  réli-öcissemcnl  milral.  Ce  rylhme  initral  a  été  net- 
temcnl  dL'fini  par  Durozicz  ('),  qui  a  eré(+  pour  Ie  rcpréseuter  Tonomalopée 
classique  fuvt-lata-raü,  dont  les  Irois  lermes  correspondent  aux  Ipois  prinei- 
paus  bruils  morbides  composant  Ie  rylhme  d'une  révolution  cardiaque  com- 
pUHc. 

En  effcl,  si  par  une  ausculalion  plus  altenlivc  on  cherche  h  dissocier  Ie 
rylhme  propre  au  rötrécissement  mitnd,  on  conslaic  qu'il  est  formë  par  la 
successiou  de  trois  phénomènes  slcthoseopiques  :  un  roulemenl  diastolique 
(roO),  un  soufflé  présystolique  (rout),  eL  un  dMoublemcnt  du  second  bruit  nor- 
mal  du  ca>ur  (lalu).  Nous  vcrrons,  d'ailleurs,  que  ces  trois  signes  stélhoscopi- 
quea  peuvent,  dans  certains  eas,  f^lre  ri^duils  ii  un  nombre  muindre  par  la 
»uppresBion,  au  moins  niomentanée,  de  I'un  el  mfime  de  deux  d'entre  eux. 

Le  roulemenl  tUasloliijue  se  produit  pendant  la  phase  du  grand  silence  nor- 
mal,  c'esl'ii-dire  peudanl  la  diastole  eai-diaque,  mais  il  ne  commoncc  pas  d  or- 
dinaire aussilöl  apr^s  le  elaquement  des  sigmoïdes  dont  il  est  sépnrö  le  plus 
souvent  par  un  tres  Ii?ger  inlervalle.  II  va  en  se  renfor(;anl  parfois  duranl 
loute  la  pifriode  de  la  diastole  cardiaque,  et  se  termine  par  sa  traDsformation 
en  bruil  de  soufflé  présystolique. 

lIolTre  un  timbre  sourd,  grave,  donaanl  i  Toreille  limpression  d'un  roule- 
menl OU  d'un  roiillcment{Durozicz)  produit  par  des  vibrations  rares ^l  k  grande 


(■)  bLti. 


i.ff-^n.  de  milt.,  It'Gi, 
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amplitude.  Il  correspond  exactement  au  frémisscment  diastoliquc,  dont  il  n'est 
que  la  traduction  auditive,  et,  par  suite,  reconnatt  la  même  cause  :  Ie  passage 
du  sang  de  Toreillette  dans  Ie  ventricule  en  diastole,  k  travers  rorifice  milral 
rigide  et  rétréci. 

Il  se  lermine,  avons-nous  dit,  par  un  renforcement  bref,  è  timbre  spécial, 
grave  mais  soufflant,  correspondant  è  la  présystole,  c'est-è-dire  è  la  contrac- 
lion  de  Toreillette,  et  précédant  immédiatement  Ie  premier  bruii  normal  du 
cceur  :  c'est  Ie  soufflé  présystolique.  Nous  n'avons  nullement  rinlcntion  de 
rappeler  iciles  discussions  multiples  qui,  avec  Bouillaud,  Littré,  Beau,  Gen- 
drin,  Fauvel,  Hérard,  etc.,  se  sont  produites  au  sujet  de  ce  soufflé,  dont  la 
réalité  méme  a  été  contestée  (C.  Paul).  Sa  localisation  dans  Ie  temps,  et  par 
suite  sa  valeur  séméiologiquc,  semblent  n*avoir  donné  lieu  è  tant  d'inlcrpréta- 
lions  différentes  que  par  suite  des  conditions  variables  dans  lesquelles  so  pla- 
gaient  les  observateurs  :  si  Ton  envisage  un  cas  de  rétrécissement  milral  pur, 
sans  coexistence  d'insuffisance  mitrale,  si  Ton  ne  confond  pas  les  leinps  de  la 
révolution  c'ardiaque  avec  les  hmits  du  coeur,  et  si  l'on  évite  de  prendre  pour 
Ie  début  de  la  systole  ventriculaire  Ie  soulèvement  transmis  a  la  paroi  par  la 
réplétion  et  la  distension  du  ventricule  sous  Taclion  de  la  systole  de  roreillcllc 
(Dickinson),  on  aura  écarté  les  principales  causes  de  divergences  d'opinions. 

Le  soufflé  présystolique  est  la  manifestation  sous  forme  de  bruit  du  frémis- 
sement  présystolique  appréciable  k  la  palpation ;  il  reconnait  le  móme  méca- 
nisme  et  comporte  la  mftme  valeur  séméiologiquc.  Il  n'est,  du  reste,  ainsi  que 
nous  l'avons  spécifié,  qu'une  exagération  du  soufflé  diastoliquc :  la  veine  liquide 
qui  traverse  rorifice  mitral  rétréci,  durant  toute  la  diastole,  progrcsso  plus 
rapidement  lorsqu'elle  est  poussée  par  la  systole  auriculaire,  et  produil  alors 
des  vibrations  plus  rapides,  imprimant  au  soufflé  une  tonalité  plus  élevée  el 
une  intensité  plus  grande. 

Le  soufflé  présystolique  peut  même  ótre  seul  per^u  dans  certaines  condi- 
tions, alors  que  l'intensilé  du  roulement  diastoliquc  est  insuffisante  pour  dé- 
terminer  une  sensalion  auditive  :  le  renforcement  terminal  devient  ainsi  un 
bruit  isolé  et  la  diastole  reste  silencieuse  jusqu'au  moment  de  la  contraclion 
de  roreillette. 

Getle  disparition  du  roulement  diastoliquc  a  surtout  lieu  lorsque  les  batle- 
ments  cardiaques  s'accélèrent  et  que  la  période  diastoliquc  devient  tres  courle  : 
elle  est  alors  presque  entièrement  remplie  par  la  systole  auriculaire,  el  c'esl 
le  soufflé  présystolique  qui  prédomine  ou  devient  seul  perceptible.  Quant,  au 
contraire,  les  battements  du  coeur,  plus  rares,  laissent  k  la  diastole  une  lon- 
gueur  suffisante,  c'est  alors  un  phénomène  inverse  qui  se  produil  :  Je  roule- 
ment diastoliquc  apparait  ou  s'accentue  et  le  soufflé  présystolique  ccsse  d'ólrc 
per^u.  Sans  doule,  en  pareil  cas,  Ia  systole  du  ventricule  étant  plus  complete, 
vide  mieux  sa  cavité  du  sang  qu*elle  contenait,  el  le  début  de  la  diastole  pro- 
duil un  appel  plus  énergique  du  sang  de  roreillcllc ,  d'oü  le  roulement  plus 
intense;  par  conlre,  la  diastole  étant  longue,  le  ventricule  trouve  le  temps d'(^l re 
rempli  en  dépit  de  rélroitesse  de  Torifice  milral,  et  quand  se  produil  la  systole 
de  roreillelle  elle  ne  peut  plus  faire  pénélrer  dans  le  ventricule  qu*un  supplé- 
ment de  sang  fort  minime  et  incapable  de  déterminerle  soufflé  de  la  présystole. 

C*est  ce  qui  rend  compte  de  ce  fait  que,  souvent,  lors  de  Tentrée  du  malade 
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!i  l'höpital  on  conslate  uniquemcnL  Ie  snufrie  présyslolique,  les  baUements  du 
coeur  ^laai  accélért^s,  tandis  qu'après  un  repos  de  vingl-qualre  heures  ie  rou- 
lement  diastolique  scut  csl  perccplible,  alnrs  que  les  contractions  cardiaques 
sonl  ralenlic3  et  plus  (*nerpiquea.  De  \k  égalemenl  Ie  préceplc  de  faire  marcher 
les  maladcs  au  momenl  d'un  examen  pour  faire  apparallre,  s'il  cat  besoin,  Ie 
soufflé  présyslolique. 

On  voit,  par  suile,  que  Ie  rouletneiit  diastolique  et  Ie  soufflé  prêsystolique 
onl  isolement  une  meme  iinporlance  séméiologique,  el,  suivanl  l'expresaion  de 
Potain,  qu'ils  représcntenl  simplemcnl  deux  modes  dilTércnLs  de  la  réplélion 
ventriculaire. 

Sc  passant  au  niveau  de  la  valvule  luilrale,  ces  deux  bruits  offrent  leur 
maximum  au  foyer  d'auscullalion  de  la  mlLrale,  c'est-ö-dire  h  la  pointe  du 
coeup.  et  se  prupagent  dans  la  direclion  de  l'aissellc  en  dchors  de  Ia  pointe. 
Assez  souvent  oii  conslate  qu'ils  se  propagent  mieux  encore  au  niveau  de  l'épi- 
gastre,  sans  qu'on  puisse  toujonrs  invoqucr,  cumme  Ie  veul  Dusch,  la  coexis- 
tence  d'un  eniphysèmc  pulmonaire  modifïant  leacondilions  de  transmission. 

Enfin,  un  doil  savoir  que,  dans  certains  cas,  en  dépit  d'une  sténosc  mitrale 
inoyennement  serrée,  tandis  que  l'on  en  eonstate  les  signes  rationnels,  Ie  rou- 
lement  diastolique  el  Ie  soufflé  prêsystolique  peuvenl  lous  deux  faire  complè- 
Lemetit  défaut.  Saus  parter  du  dt^doublement  du  secund  bruil  qui  peul  alors 
sulfire,  comme  nous  Ic  verrons,  4  i^tablir  Ic  diag:nostic,  on  rcconnaltra  que  Ic 
premier  bruit  du  cneur  olTre  un  caractère  asscz  spécial  de  brusquerie,  rappe- 
lant  Ie  départ  dun  ressort,  une  sorlc  de  bruit  de  détente  sur  loqucl  Polain 
iosiste  dans  son  enseignement  clinique  et  qu'il  cnnsidère  comme  devanl  four- 
air  de  graodes  probabilités  en  faveur  du  rétrécissemenl  mitral.  En  parcille  cir- 
constance,  on  voiL  parfois  les  biuits  de  soulflc  de  la  rliaslole  apparallre  après 
un  repos  de  quelqucs  jours,  du  eneore  b  la  suite  <le  ladministralion  de  la 
digitale,  qui  a  eu  pour  effet  d'nugrnenter  l'énergie  de  contraction  de  1'orcilletle 
distendue. 

Le  süuflle  pr<!systolique  esl  immëdiatement  suivi  et  comme  terminé  par  Ie 
claquement  systoliquo  constituaul  le  premier  bruil  du  oiEur :  cc  premier  bruil 
est  normal  dans  le  rélrécissement  mitral  pm:  Devant  cc  fait  aujourd'hui  bien 
ótabli,  tombent  toutes  les  Lhéories  invuijuiïes  pour  expliquer  le  soufflé  systoU- 
que  dans  Ie  rétrécissemenl  mitral;  ce  soufflé  n'cxiste  pas  si  Ia  sténose  n'est 
pas  accompagnée  d'insufQsance  do  la  valvule.  Lorsque  la  mitrale  i-élrécieesl 
en  m'>me  temps  insnffisanle,  le  souf^e  du  premier  bruil  esl  sympLomatique  de 
cette  insuffisance;  il  fait  alors  imm('diatement  suite  au  aoullle  prêsystolique, 
précédé  lui-méme  du  roulemenl  diastolique ;  on  entend  alors  ce  que  Bouillaud 
appelail  le  soufHe  prolongé  de  la  pointe,  rempiissanl  la  diastole,  couvranl  le 
premier  bruil,  et  se  prolongcant  pendant  ic  pelit  silence  :  c'est  Ic  soufile  de  la 
doublé  lésion  mitrale. 

Le  dédoiiblefnent  du  seconil  bruit  du  coeur  esl  peul-fitre  Ic  sigue  sléthosco- 
pique  du  ré tréci asemen t  mitral  le  moins  sujet  k  faire  défaut,  et  dans  nombre 
de  cas  il  cxisie  seul;  il  esl  du  resle  pathognomonique  lorsqu'il  présente  le 
caraclöre  d'dlre  constant,  c'cBt-ö-dire  de  se  pnnluire  b  toutes  les  révoluLions 
cardiaques  succcssives.  II  faut,  en  elTet,  éviler  de  le  confondre  avec  le  dédou- 
blemcnl  que  Potain  a  qualifié  de  physiologique,  et  qui  ne  se  produit  qu'è  eer- 
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iaines  révolulions  cardiaques  coïncidanl  avec  la  (in  de  rinspiralion  cl  Ic  com- 
mencement  de  l'expiralion;  ce  dédoublemenl,  dilphysiologique,  peut  d'ailleurs 
se  Iransporler  è  la  fin  de  Texpiration  et  au  commencement  de  Tinspiralion 
lorsqu'il  existe  un  obslacle  a  l'entrëe  libre  de  Tair  dans  les  voies  aériennes.  En 
lout  cas,  il  se  reconnait  a  ce  qu'il  n'est  pas  constant  et  se  montrc  en  rapport 
avec  les  oscillations  respiratoires. 

Le  dédoublement  constant  du  second  bruit,  signalé  par  Bouillaud,  est  con- 
stitué  par  le  claquement  successif,  rempla^ant  le  claquement  normal  syn- 
chrone, des  valvules  sigmoïdes  de  Taorte  .et  de  Tartère  pulmonaire  (Skoda, 
Geigel,  Jaccoud,  Peter,  Potain).  C'est  un  bruit  de  la  base  du  coeur  et,  comme 
tel,  il  est  plus  distinctement  pergu  en  se  rapprochant  de  la  région  des  gros 
vaisseaux,  vers  la  partie  moyenne  du  sternum,  au  niveau  du  deuxième  espace 
intercostal  (Potain);  suivant  G.  Sée,  invoquant  le  témoignage  de  Pel,  il  serait 
plus  manifeste  è  la  pointe  m(^me  du  coeur  :  nous  ne  saurions  souscrire  ix  cello 
opinion. 

Le  rythme  des  hruits,  ou  tons  normaux  du  coeur,  se  trouve,  par  suite  du 
dédoublement  du  second  bruit,  représenté  par  une  longue  et  deux  brèves  : 
c'est  le  bruit  de  dactyle  (Peter),  peut-étre  inexactement  comparé  au  rappel  du 
tambour  par  Bouillaud.  On  voit  que  c'est  un  rythme  inverse  de  celui  du  bruit 
de  galop  que  Ton  peut  représenter  par  une  anapeste,  deux  brèves  et  une  longue. 
On  a  encore  comparé  le  rythme  du  dédoublement  du  second  bruit  au  doublé 
ressaut  du  marteau  sur  l'enclume  après  qu*il  a  frappe  le  fer,  au  chant  de  la 
caille  :  Tassimilation  avec  le  type  harmonique  du  dactyle  est  k  coup  sör  la  plus 
exacte. 

Les  divers  observatcurs  n'ont  pu  jusqu'ici  parvenir  è  élucider  d'une  fagon 
indiscutable  le  mécanisme  de  Ia  production  de  ce  dédoublement  du  second 
bruit  et  k  Tinterpréter  d'une  maniere  uniforme.  La  discussion  de  ces  opinions 
multiples  ne  saurait  trouver  place  ici,  et  nous  devons  nous  borner  è  exposer, 
avec  notre  maitre  Potain,  celle  qui  paratt  le  mieux  en  rapport  avec  les  notions 
acquises. 

L*asynchronismc  du  claquement  dos  sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires 
résulte  des  modifications  apportées  dans  la  circulation  intracardiaque  par  le 
rétrécissement  de  Torifice  mitral.  En  auscultant  comparalivement  aux  foyers 
de  Taorte  et  de  lartère  pulmonaire,  on  reconnait  que,  pendant  toute  une  pre- 
mière période  de  la  sténose  mitrale,  eest  le  claquement  aortique  qui  précède 
celui  de  Tartère  pulmonaire.  Ge  phénomène  serait  dü,  suivant  Potain,  è  «  Tas- 
piration  un  peu  plus  forte  qui  se  produit  dans  le  ventricule  gauche  oü  le  sang 
n*afflue  pas,  par  l'orifice  auriculo-ventriculaire  rclréci,aussi  aisément  qu'il  fait 
dans  les  cavilés  droites  dont  les  orifices  sont  libres  ».  Cette  aspiration  parait 
être  compensée  plus  tard  par  l'augmenlation  de  lension  dans  Tartère  pulmo- 
naire, et,  dans  une  seconde  période,  on  constate  que  la  précession  aortique 
diminue,  puis  se  supprime  :  le  dédoublement  vient  alors  è  disparattre,  le 
synchronisme  étant  rétabli  pour  le  claquement  des  deux  appareils  sigmoïdiens, 
et  se  trouve  remplacé  par  la  seule  accentuation  du  deuxième  bruit  pulmo- 
naire (').  Parfois  méme,  k  une  période  plus  tardive,  Tasynchronisme  reparaït, 

(*)  Potain,  Gazelle  hebdomadaire,  12  sepl.  1891. 


LftSIONS  DE  r.'ORinCB  AUIur.UIJ>VENTRICüLAIRR  GAUCHE. 


S&3 


mais  renversé,  el  1'excès  de  lension  pulmonairc  enlralne  la  pröcession  dii  cla- 
i^iiemenl  sigmoTilien  pour  Ie  c<rur  druil. 

O  serail,  saos  doule,  faute  d'avoir  Icnii  comple  de  la  période  k  laqucllc  lïUiil 
parvenu  Ie  rótrècisseinenl  niilral  dans  les  cas  obs<^rv(ïs  que  la  première  prirlie 
du  bruit  dédoublé  a  élé  rapporlée  tanUM  ii  i'nortc,  lanlöt  A  l'arlère  pulmonaire. 

Quoi  qu'il  en  soil,  Ie  dödoublemcnl  con.slaiil  du  second  bruil,  olTranl  eon 
maximum  è  la  base  du  ctfur  esl  pathognomoniquc  du  rëlrécisscment  mitral  el 
suffil,  lorsqu'il  exisle  seul,  pour  aTlirmnr  Ie  diagnostic. 

Od  peul  encore  ajouler  oux  Irois  sigiies  stöLhoscopiques  fondamenlaux 
(roulemenl  diastoiique.  suuflle  présyslulique,  dédoublement  du  ^eeond  bruil). 
Ia  iiolion  d'un  autre  pht'nomèoe  acousliquc,  mnins  frécjucnl  h  coup  sftr  el  de 
moiDdre  imporlancc  :  Ie  clai/uemenl  ifouvertitve  de  la  mürale.  II  consi.sle  dans 
UD  liruil  lic  claquemcnl  sourd,  qui  ï'uil  de  tres  prés  Ie  dédoublenirnl  du  secoml 
bruil;  il  révèle  finduralion  el  ladhérenco  des  valves  de  la  mii.ale  par  suite 
drsquelles  l'ouvcrlure  de  la  valvulc,  ordinaireraenl  silcncieuse,  dcvieol  sonore 
el  perceptible  k  lorcille  (Polain).  Or,  qui  dil  induralion  milraln  .suppose,  par 
li  méme,  l'exisLence  d'un  rélrécissemenl  par  coaicsccnce  des  bords  valvu- 
laires,  rétriïcisBemenl  de  degrö  tres  variable,  mais  que  décölc  ïndircctemenl 
Ie  claquemenl  d'ouvcrture. 

Le  pouls  dans  Ie  rélrécissemenl  milral  n'a  pas  de  caractère  qui  puisse  ötrc 
envisagé  comme  paUiugnomoniquc.  En  i^tudiant  Ie  tracé  spliygmographique,  on 
constale  une  ligiie  ascendante  vcHicalc  el  pcu  élevée,  indiquant  la  brusquerie 
de  la  pulsalion  en  mi!me  lemps  que  sa  faiblc  amplitude,  conséquenccs  du 
volume  restreinl  de  l'oridée  sanguine  sysLolique  lancée  dans  l'aorte  sans 
éprouver  de  ri'-islanon  pnrlicTilièrc.  Lt'  sommol  de  la  courbe  csl  l/'gèremenl 


arrondi.  el  nofTro  pas  lascension  progressive  üu  Ie  plateau  du  réIrécissemenL 
aorUquc  et  de  rnthörome.  La  lignc  de  iJesceiiLe  esL  oblique,  légèremcnt  dicrole, 
sansaucuQ  cai-actóie  spt'cial.  Üu  peut  donc  dirc  que  Ic  pouls  du  rétri^cissemenl 
milral  pur  eül  petil,  moycnnemenl  serre,  el  urdinairemenl  rögulier. 

A  une  période  plus  avancéc,  lorsque  Ic  niyocanie  ofTre  Aé\h  quelques  altera- 
lions,  siirtouL  lorsque  roreilleltc  gauche  dilatiic  et  atTaihlie  se  conlracte  d'une 
fa^on  inëgale,  on  observc  des  faux  pas  du  coeur,  des  intcrmitlenees  on  des 
irrêgularilés  qui  se  rcdélent  dans  les  désordres  du  tracé  sphygraographique. 
On  doit  reconnaltre,  cepcndanl,  que  l'irrégularilt^  du  puuls,  au  moins  dans  les 
premières  periodes  de  ralTcoUou  milrale,  sppartieul  plulöl  &  1 'in  suf  usance 
qu'au  rélrécissemenl,  conlraircmcnt  &  raffirraalion  de  Cohn.  11  faut,  du  resle, 
tenir  comple  dans  l'apprécialion  de  ce  signe  de  la  coexislence  frequente  des 
dvux  ordres  de  lésion  de  Ia  valvule. 

U  est  encore  un  pliéouraÈue,  pergu  du  cólé  des  veines  jugulaires,  el  sur 
kqiiel  Polain  a  insislé  avec  grande  raison,  k  cause  des  crreurs  d'interprétation 
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auxquelles  il  pourrail  donner  lieu  :  c'est  Ie  faux  poiils  veineux.  Il  n'est  certes 
pas  spécial  au  rétrécissement  milral  et  n'indiquc  que  Télai  de  dilatation  ei 
d'hypertrophie  permanentes  de  ToretUelte  droite,  mais  il  est  assez  frequent  è 
unc  période  avancée  de  cette  affection  par  suite  de  son  retcntissement  marqué 
sur  Ie  coeur  droit.  Ce  faux  pouls  veineux  est  produit  par  Ie  reflux  du  sang  de 
Toreillette,  au  moment  de  sa  systole,  dans  Ie  golfe  de  la  jugulaire,  ei  par  la 
stase  brusque  que  ce  reflux  déiermine  dans  les  veines  du  cou ;  c'est  Texagéra- 
tion  d*un  phénomène  normal.  Il  est  présystolique  et,  comme  Ia  systole  auricu- 
laire,  précède  Ie  pouls  artériel;  ce  caracière  suffit  a  Ie  distinguer  du  véritable 
pouls  veineux  résultant  du  reflux  du  sang  venlriculaire,  au  moment  de  la  con- 
traction du  ventricule,  lorsque  la  valvule  tricuspide  est  insuffisanie.  Nous  ver- 
rons,  en  efl'et,  que  Ie  vrai  pouls  veineux  est  synchrone  k  la  syslole  du  veniri- 
cule  et  que  la  distension  jugulaire  persiste  pendant  toute  sa  durée.  Dans  Ie 
faux  pouls  veineux,  au  contraire,  la  veine  s^afl'aisse  au  momeni  de  la  systole 
du  veniricule,  Ie  sang  qu'elle  renfermait  se  précipitant  alors  dans  roreilletlo 
en  diastole  (voy.  p.  290).  On  voit  qu'il  importe  de  bien  connaltre  les  carac- 
tères  du  faux  pouls  veineux  pour  n'ètre  pas  exposé  k  diagnostiquer  une  insuf- 
fisance  tricuspidienne  alors  qu'elle  n'existe  pas  en  réalité. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  Ie  rétrécissement  mitral,  lorsqu'il  est  peu  prononcé  ou  moyennement 
serre,  peut  ne  donner  lieu  è  aucun  irouble  morbide  appréciable,  ou  ne  s'accom- 
pagner  que  de  phénomènes  pseudo-chlorotiques  dont  la  véritable  cause 
demeure  méconnue.  Mais,  en  général,  Ie  retentissement  de  la  lésion  miirale 
sur  la  circulation  pulmonaire  et  sur  Ie  cceur  droit  ne  tarde  guère  k  déterminer 
quelques  accidents  du  cóté  des  organes  respiratoircs  :  la  dyspnée,  la  toux,  les 
phénomènes  de  congestion  oedémateuse,  les  hémoptysies  se  montrent  plus 
fréquents  ou  plus  intenses,  et  font  souvent  songer  k  Tévolution  d'une  tuber- 
culose pulmonaire.  Cette  période  troublée  offre  une  durée  variable  suivani  la 
résistance  du  coeur  droit  et  la  puissance  de  son  myocarde  hypertrophié,  sui- 
vant  aussi  les  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  Ie  malade  se  trouve  placd 
et  la  somme  de  travail  qu'il  impose  k  son  coeur.  Elle  est  d'ordinaire  enirc- 
coupée  par  des  crises  d'asystolie  avec  dilatation  cardiaque  droite,  encombre- 
ment  de  la  petite  circulation,  stase  veineuse  générale,  insuffisance  tricuspi- 
dienne, oedèmes,  etc. ;  ces  crises  peuvent,  d'ailleurs,  étre  passagères  et,  sous 
rinfluence  du  repos  ou  d'une  thérapeutique  appropriée,  être  suivies  d'un 
retour  k  Téquilibre  complet  et  de  la  disparition  momentanée  des  accidents. 
Mais  les  mémes  phénomènes  asystoliques  ne  tardent  pas  k  se  reproduire,  la 
maladie  perd  alors  son  individualité  et  entre  dans  cette  phase  d'asystolie  con- 
firmée  k  laquelle  aboutissent  uniformément  toutes  les  cardiopathies  valvulaires. 

L'apoplexie  pulmonaire  est  plus  frequente  k  cette  période  dans  Ie  rétrécis- 
sement mitral  que  dans  les  autres  lésions  d'orifice;  elle  peut  par  elle-même 
hdter  la  terminaison  fatale.  La  mort  peut  encore  ètre  Ie  résultat  d'une  embolie 
cerebrale,  bien  que  Ie  fait  soit  plus  rare;  dans  un  certain  nombrede  cas,  elle 
survient  brusquement  au  milieu  d'un  acces  violent  de  dyspnée  angoissante, 
avec  cyanosc  rapido,  qui  semble  devoir  ^tre  attribué  k  une  thrombose  car- 
diaque obturant  l'orifice  mitral  rétréci.  Plus  ordinairement,  elle  est  la  consé- 
quence  du  progrès  de  l'asystolie  et  des  lésions  pleuro-pulmonaires. 
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AjouLons  t|ue  les  accidcnts  d^iofarclus  hémoptoïque  et  d'embolie  ccn'bralc 
se  monli-enl  parfoia  a  iine  période  cncore  pcu  avancór  de  raffeclion  milrale; 
ils  soni  Busceplibles  de  rétroct'der  plus  oii  inoins  coniplèlcmciil,  cl  la  survie 
peut  eii-»?  en  pareil  cas  asscz  longue,  L'ht'niiplffgie  droile  et  l'aphasic  nc  sonl 
pas  rares  eliez  Ica  eujels  porleui-a  dun  rétrécissemenl  mitral,  comrac  reliquats 
d'uni-  enibolie  de  la  sylvienne  gauche  remonlaot  è  une  époque  plus  ou  moins 
éloiguée. 

ProQOStic.  —  Le  rélrécissemenl  mJlral  pur,  de  moyenne  inlen^ilé,  doit 
*>tre  considéré  comme  ua  lype  de  ce  que  Polain  a  dénommé  une  aplitudc 
foucllonnclle  restreïnle,  ou  meïopragie  (').  C'csl  dirc  que  si  Ie  sujet  qui  en  est 
atteint  proporlionne  le  fonclio noemen t  imposé  k  son  cteur  ii  ce  que  celui-ci 
peul  produire,  élant  donné  le  raoindre  dóbil  sangnin  que  permei  dans  un 
Lemps  doimé  la  sténose  de  l'oriGee  milral.  les  troublcs  eirculatoires  et  les 
accidenls  cardio-vasculaires  qui  eu  sont  la  eonséquence  se  Irouveranl  relardt^s 
d'une  fa^on  presque  illimili'e.  Par  suile,  le  pronosUc  sera  d'autant  meilleur  que 
le  malade  pourra  éviler  loule  fuliguc,  touL  surmenage. 

Lorsque  le  rélréeissernenl  est  asscz  sorré  pour  que  la  atase  pulmonaire  se 
produise  Talalement  dés  les  premières  périodes,  en  dépil  d'un  repos  relatif 
auquel  so  soumet  le  malade,  le  pronoalic  dcvient  atWérc  k  beaucoup  plus  breve 
échéance,  et  les  accidents  suivent  une  niarcheréguliëremeut  progressive. 

Si  loul  effort,  loute  fatiguc  eal  une  menace  pour  rapparilion  ou  I'aggrava- 
lion  des  Iroubles  eirculatoires,  on  con(;oil  que  les  maladies  intercurrentes,  et 
en  parliculier  les  affections  des  voies  rcspiraloires,  qiii  délcrminent  de  la  toux 
et  de  la  slaac  pulmonaire,  jouerontun  rdie  touL  seniblable.  11  en  sera  de  mCme, 
chcz  la  femme,  de  la  grossesse,  de  l'efforL  de  raccouchcmenl  ou  des  faligues 
de  la  laclalion;  on  a  dés  longtemps  insisti5  sur  l'inlluence  réciproque  de  In 
puerpéralitc  el  des  afTeclions  cardiaques  (Peter,  Porack)(')  cl  Landouzy  a  par- 
ticutièrcment  signalé  l'aggravalion  impriméc  au  rélréeissernenl  mitral  des 
jeunes  femmea  par  la  grossesse  et  rallailemenl.  C'cst  lö  une  modalilc  des 
troublcs  gravido-cardiaques  décrits  par  Peler,  el  Ion  peut  lui  appliquer  la  for- 
mule générale  de  eet  auteur  rclalive  aux  jeunes  femmes  alleintcs  de  lésiona 
valvulaires  ;  «  fdics,  pas  de  mariage:  femmes,  pas  de  grossesse;  mères,  pas 
d'allailement  •.  C* est  souvent,  en  effet,  a  l'occaaion  d'une  atl'eclion  intercur- 
renle.  ou  d'une  grossesse  que  le  rétrécissemenl  milral,  jusqu'alors  latent,  se 
révèlepar  q u cl ques  Iroubles  qui  forcent  l'altenlion. 

D'une  fa^on  générale,  lorsque  la  ruplure  d'équilibre  est  produile,  le  pronostic 
sera  d'autant  plus  sévère  que  le  myocarde,  cl  en  partieulier  Ie  ctcurdroil,  se 
laisscront  plus  facilemenl  dilater  el  que  les  phénoménes  asysloliques  soront 
plua  répétéa  et  plus  durnbics. 

L'état  des  divers  organcs.  ou  I'appanlion  de  complicalions  telles  que  l'em- 
bolie  cerebrale,  l'infarclus  hémoptoïque,  clc.,  fournironl  au  pronostic  des  élé- 
menls  que  l'ou  ne  peul  apprécier  d'une  fai^on  générale  el  qui  varienl  pour 
cbaque  cas  en  particulier. 

Le  diagnostic  ne  saurail  élre  séparé  de  celui  de  linsufGsancc  milrale; 
nous  aurons  h  y  revcnïr. 

l')  PoTAiN,  Lc-on  rliniiiiie  d  la  Cliariu, 
I')  PoRACK,  TMte  lïagrégatio»,  l'aria,  ISStl. 
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Traitement.  —  Il  trouvera  mieux  sa  place  après  rétudc  des  lésions 
mitrales  dans  leur  ensemble.  Cependant  on  peut  dès  maintenanl  signaler  Tim- 
portance  considérable  d'un  repos  relatif  et  proportionné,  on  pourrail  dire,  au 
calibre  de  rorifice  initral;  c'est  pendant  la  période  de  compcnsalion  parfaite, 
qui  peut  alors  être  tres  prolongée,  Ie  seul  moyen  vraimenl  efficace,  permetlant 
de  retarder  Tapparition  des  accidenls. 


B.  —  INSUFFISANCE  MITRALE 

On  dit  que  Yinsuffisance  de  la  valoule  mitrale  existe,  lorsque  celle-ci  ne 
peut  réaliser  rocclusion  parfaite  de  Torifice  auriculo-ventriculaire  au  moment 
de  la  systole,  et  laisse  refluer  dans  l'oreillettc  une  partie  du  sang  qui  remplis- 
sait  Ie  ventricule. 

Anatomie  et  phyBiologie  pathologiques.  —  L'insuffisancc  mitrale 
peut  6tre  la  conséquence  de  lésions  portant  sur  la  valvule  ou  sur  rorifice. 

Dans  rimmense  majorité  des  cas,  on  rencontre  des  altérations  valvulaires 
produites  par  Tendocardite  chronique.  Nous  avons  suffisamment  insislé  sur 
ces  lésions  h  propos  du  rétrécissement  mitral ,  et  nous  avons  vu  que,  tres  sou- 
vent, la  sténose  et  l'insuffisance  coexistent,  reconnaissant  une  palhogénie 
commune  :  l'épaississement  et  l'induralion  des  bords  de  la  valvule.  Mais ,  de 
même  qu'il  peut  exister  un  rétrécissement  mitral  pur,  bien  plus  souvent  il 
existe  une  insuffisance  mitrale  sans  rétrécissement;  en  effet,  l'endocardite 
chronique  n'amène  pas  toujours  fatalement  la  coalescence  des  commissures 
valvulaires,  cause  nécessaire  du  rétrécissement,  et  la  déformation  ou  Ia  rigi- 
dité  des  valves  s'opposent  seulement  k  leur  fonctionnement  normal  et  h  la  fer- 
meture  parfaite  de  Torifice  :  c'est  l'insuffisance. 

La  condition  la  plus  efficace  de  Tinocclusion  de  l'orifice  est  Ie  raccourcisse- 
ment  des  valves  et  leur  rétraction  inodulaire  ne  permettant  plus  radossemenl 
de  leur  face  auriculaire  sur  une  étendue  suffisante.  Aussi,  comme  Ie  font 
remarquer  Potain  et  Rendu,  c'est  fréquemment  k  la  suite  de  l'endocardite  loca- 
lisée  au  sommet  du  triangle  de  la  valve  antérieure  que  se  produit  rinsuflisance, 
cette  altération  s'accompagnant  d'ordinaire  d'un  froncement  et  d'un  raccour- 
cissement  marqués  de  la  valve  malade. 

Si  les  valves  de  la  mitrale  conservent  une  souplesse  suffisante  pour  leur 
exact  adossement  systolique,  elles  peuvent  être  adhérenles  l'une  h  l'autre  sur 
une  étendue  variable  de  leur  bord  libre,  sans  qu'il  existe  pour  cela  de  l'insuffi- 
sance ;  on  a  affaire  alors  è  un  rétrécissement  mitral  pur.  Par  contre,  la  moindre 
adhérence  de  leur  face  venlriculaire ,  ou  de  leur  bord,  a  la  paroi  myocardique 
entraine  forcément  l'inocclusion.  Ces  adhérences  pariétales  sont  d'ailleurs 
rares,  et  généralement  localisées  vers  la  base  des  valves. 

L'insuffisance  est  assez  fréquemment  la  conséquence  du  raccourcissemenl 
des  cordages  tendineux  insérés  sur  Ie  bord  de  Ia  valvule,  maintenue  dès  lors 
dans  une  sorte  d'extension  qui  s'oppose  k  son  redressoment  sous  l'efTort  du 
sang  k  la  systole.  Les  cordages  tendineux,  atteints  eux-mémes  par  Ie  prc- 
cessus  de  l'endocardite  chronique,  se  montrent,  en  pareil  cas,  épaissis,  indu- 
rés,  cassants,  parfois  incrustés  de  sels  calcaires;  ils  ont  subi  une  diminution 
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notable  de  longueur  dont  les  efTets  soni  exagérés  par  la  rétraciion  des  muscles 
papillaires. 

Parfois,  on  a  signalé  la  rupiure  de  ces  cordages  lendincux  et  la  production 
brusquc  d'une  large  insuffisance,  la  valvule  n'étant  plus  maintcnue  par  leur 
Iraclion,  et  se  trouvanl  refoulée  vers  roreillette  au  moment  de  la  systole  ven- 
triculaire.  Les  altérations  des  tendons  qui  amènent  leur  rupture  sont  assez 
souvent  localisées  ou  prédominantes  sur  Ie  groupe  de  cordages  qui  s'insère  k 
la  valve  antérieure;  aussi,  est-ce  presque  toujours  k  ce  niveau  que  la  rupture 
a  été  constatée  (Williams,  Allin,  Hanot). 

Les  anévrysmes  valvulaires  que  nous  avons  éludiés  k  propos  de  Tendocar- 
dite  ulcéreuse,  bien  que  plus  fréquents  sur  les  sigmoïdes  aortiques,  onl  été  ren- 
contres sur  la  mitrale  par  Laönnec,  Peyrot,  Lépinc,  Bouilly,  et  peuvent 
entrainer  Tinsuffisance  valvulaire,  soit  par  leur  volume  qui  s'oppose  k  la  juxta- 
position  des  valves,  soit  par  la  perforation  de  la  valve.  conséquence  de  leur 
rupture,  et  par  la  communication  ainsi  établie entre  Ie  ventricule  et  l'oreillette. 

Les  tumeurs  développées  sur  la  mitrale,  végétations  fibrineuses,  myxomes 
(Curtis,  Debove)  peuvent  jouer  un  róle  analogue. 

L'insuffisance  par  simple  dilatation  de  Tanneau,  sans  lésions  valvulaires, 
admise  par  la  plupart  des  auteurs,  et  en  particulier  par  Peacock,  a  été  obscr- 
vée  tres  exceptionnellement  par  Potain,  qui  confirme  la  réalité  de  son  existence 
dans  quelques  cas  de  dilatation  notable  du  ventricule  gauche,  mais  conteste 
Texactitude  de  Tinterprétation  proposée  pour  expliquer  la  production  de  cette 
insuffisance.  Il  ne  sagit  pas,  suivant  lui('),  d'une  dilatation  passive  de  Tori- 
fice  auriculo-ventriculaire  «  devenant  trop  large  pour  les  valvules,  dont  les 
bords  ne  sauraient  plus  s'affronter  exactement »,  car,  en  pareil  cas,  Tampliation 
des  valves  se  produit  parallèlenient  k  celle  de  l'anneau;  mais  il  faut  incriminer 
la  dilatation  méme  du  ventricule  cnlratnant  les  muscles  papillaires,  les  éloi- 
gnant  de  leurs  insertions  k  la  valvule  et  les  deviant  en  dehors.  Il  en  résulte  un 
raccourcissement  relatif  des  tendons  ayant  pour  conséquence,  comme  leur 
rétraction  réelle,  la  tension  anormale  des  valves  et  la  production  de  Tinsuffi- 
sance.  La  démonstration  expérimentale  du  fait  a  été  fournie  par  Potain;  en 
soulcvant  la  pointe  du  coeur  sur  Ie  cadavrc  pour  rapprocher  les  muscles  papil- 
laires de  la  valvule,  on  permet  Focclusion  parfaite  de  Torifice  et  Tinsuffisance 
disparait. 

Les  modifications  de  forme  et  de  volume  du  coeur  sont  la  conséquence 
directe  des  troubles  apportés  par  l'insuffisance  dans  la  circulation  intra-car- 
(liaque.  Le  reflux  d'une  certaine  quantité  de  sang  du  ventricule  gauche  dans 
Toreillette  k  chaque  systole  ventriculaire  a  pour  effet  d'augmenter  la  quantité 
de  sang  que  celle -ei  regoit  pendant  sa  diastole,  puisque  Tondée  sanguine 
retrograde  s'ajoute  k  l'apport  constant  des  veines  pulmonaires;  aussi  Foreil- 
lette  gauche  se  dilate  tout  d'abord,  puis  subit  un  certain  degré  d'hypertrophic. 

Le  ventricule  gauche  subit  indirectemcnt  le  conlre-coup  de  TinsufAsancc  :  il 
reQoit  de  Toreillette,  par  Torifice  mitral  librement  ouvert,  une  quantité  de  sang 
plus  considérable  qu'è  Tétat  physiologique,  el,  dés  lors,  tend  èse  laisser  dila- 
ter,  et  réagit  par  l'hyperlrophie  de  ses  parois.  Celle-ci  peut,  cependant,  faire 

(')  Potain,  Dictionnaire  encyclopédique^  article  Coeur. 
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complètemcnt  défaut  dans  nombrc  de  cas,  ainsi  que  l'a  bicn  établi  Briquet  (*); 
elle  est,  d  ailleurs,  toujours  moindre  que  dans  les  alTections  aorliques,  Ie  ven- 
tricule  n'ayanl  pas  k  surmonter  un  obslacle  s'opposant  è  sa  déplétion.  Lors- 
qu'elle  existe,  elle  se  montre,  k  la  longue,  suffisamment  prononcée  el  accompa- 
gnée  d'une  dilatation  assez  manifeste  pour  que  Ie  volume  du  vcntricule  soit 
notablement  accru  et  prenne  une  part  importante  a  raugmcntation  de  volume 
du  cceur  dans  son  ensemble. 

Cette  dilatation  avee  hypertrophie  du  ventricule  gauche  a  pour  conséquence 
de  compenser  en  partie,  par  Ie  volume  et  l'énorgie  de  Tonde  systolique,  la 
diminution  de  la  tension  artérielle  rösultant  du  reflux  dans  Toreillette  d'une 
portion  variable  du  contenu  ventriculaire. 

La  dilatation  et  Tencombrement  de  Toreillelte  gauche  entrainenl,  comme 
dans  Ie  cas  de  rétrécissement  mitral,  la  stase  sanguine  dans  les  veines  pulmo- 
naires,  la  congestion  passive  dans  tout  Ic  territoire  de  la  pelile  circulation  et 
oppose,  par  suite,  un  obslacle  permanent  k  la  déplétion  du  cceur  droit;  d'oü  son 
hypertrophie  avec  dilatation.  Cette  hypertrophie  du  cceur  droit  s'ajoutanl  h 
celle  de  Foreillette  gauche  réalise  pendant  un  lemps  plus  ou  moins  long  la 
compensalion  parfaile  de  la  lésion  milrale  et  prévient  les  accidenls  de  slasc 
veineuse;  mais  lorsque  la  dilatation  devient  prédominanle,  avec  Taltération 
granuleuse  du  myocarde,  la  compensalion  se  trouve  rompue  et  les  phéno- 
mènes  asystoliques  font  leur  apparition. 

On  compreud,  dés  lors,  que  chez  les  individus  ayant  succombé  aux  progrès 
de  TinsufGsance  milrale  on  trouve  un  coeur  volumineux  dans  son  ensemble 
avec  prédominance  de  la  dilatation  des  cavités.  La  pointe  de  Torgane  se  monlre 
arrondie,  formée  en  proportions  k  peu  prés  égales  par  Ie  sommet  des  deux 
ventricules  hyperlrophiés,  Taugmentation  de  volume  du  ventricule  droit  l'em- 
portant  cependant  d'ordinaire  sur  celle  du  ventricule  gauche.  Ce  gros  cceur, 
globulcux,  est  d'ordinaire  flasque,  Tectasie  cavitaire  élant  proportionnellement 
plus  accentuée  que  Fhypertrophie  des  parois.  Les  oreillettes  renfermcnl  dos 
caillots  cruoriques,  rarement  des  concrélions  fibrineuses,  k  moins  de  la  coexis- 
tence  d*un  rétrécissement  mitral. 

Du  cóté  de  Ia  petite  circulation,  on  constate  la  dilatation  et  rallongemenl  des 
veines  pulmonaires,  el  fréquemment  un  certain  degré  d'endarlérile  des  bran- 
ches de  Tartère  pulmonaire.  Au  niveau  des  lobules  pulmonaires,  stase  san- 
guine, oedème,  splénisation,  foyers  apoplecliques;  enfin,  les  divers  viscères, 
foic,  reins,  etc.  présenlent  des  lésions  de  congestion  passive  plus  ou  moins 
accentuées  sur  lesquelles  nous  aurons  k  revenir  k  propos  de  Tinsuffisancc 
Iricuspidienne  et  de  Tasystolie. 

Étiologie.  —  Les  considérations  analomo-pathologiqucs  qui  précèdenl 
nous  permettront  d'élre  bref  :  Tinsuffisance  milrale  est  presquc  conslammenl 
Ie  résultat  de  Tendocardite  ayant  porlé  sur  la  valvule  elle-mOme  ou  sur  les 
cordages  qui  la  sous-tendent.  Ses  causes  sont  donc  celles  de  rendocardite  dans 
toutes  ses  formes,  el  surtout  Ie  rhumalisme  arliculaire  ;  olie  est  souvent,  dans 
Ie  jeune  ége,  la  conséquence  de  la  chorée  ou  de  la  scarlatine.  Osl  Ie  vice 
valvulaire  Ie  plus  frequent. 

Le  traumatisme,  ou  un  effort  violent,  onl  pu  ^Ire  incriminés  dans  les  cas 

(*)  Briouet,   These  inaug.j  1800. 
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d'insuffisance  par  ruplure  des  cordages  lendineux;  mais  ils  n'ont  rempli  que 
Ie  róle  de  cause  occasionnelle,  la  rupture  ayant  été  préparée  par  les  altéra- 
lions  de  lissu  rësultant  de  Tendocardile. 

L'insuffisance,  dite  fonctionnelle,  est  consécutive  k  la  dilataiion  rapide  ou 
progressive  du  ventricule  gauche ;  elle  a  été  signalée  en  particulier  dans  Ia 
péricardite,  ou  au  cours  de  la  symphyse  cardiaque.  Le  surmenage  musculaire 
abouiissant  au  coeur  forcë,  aurait  une  influence  analogue. 

L'insuffisance  mitrale  a  été  obeervée  k  tout  Age;  elle  est  peu  commune  pen- 
dant la  première  moitié  de  Texislence. 

S3rnipt6ines.  —  Les  phénomènes  subjectifs  peuvent  èlre  nuls  ou  k  peine 
marqués  pendant  une  assez  longue  période,  surtout  chez  les  sujets  jeunes  dont 
le  myocarde  est  doué  d*une  énergie  suffisante  pour  élablir  une  compensation 
parfaite.  Lorsque  les  troubles  fonctionnels  font  leur  apparition,  ils  consistent 
d'ordinaire  dans  une  sensation  de  gêne  précordiale,  avec  essoufflement  facile 
cl  palpitations  k  Toccasion  des  efforls. 

Les  malades  accusent  une  conslriction,  ou  une  sorte  de  pesanteur  localisée 
dans  la  région  cardiaque,  rarement  une  douleur  véritable;  lorsqu'ils  font  une 
marche  rapide,  se  livrent  k  un  travail  fatiganl,  montent  un  escalier,  cette  sen- 
sation s'accuse  davantage  ou  s'accompagne  d'une  oppression  pénible,  avec 
battemenls  cardiaques  précipités  ou  irréguliers.  Au  repos,  tous  ces  phéno- 
mènes disparaissent ;  mais,  au  bout  d'un  temps  variable.  la  dyspnée  devient 
habituelle  et  s'exaspère  au  moindre  effort. 

L'ingestion  des  rep.as  et  le  travail  de  la  digestion  sont  parfois,  dès  les  pre- 
mières périodes  de  la  maladie,  la  cause  occasionnelle  des  phénomènes  dys- 
pnéiques :  d'ailleurs  les  troubles  gastriques,  caractérisés  par  la  pesanteur  et  le 
ballonnement  après  les  repas,  la  congestion  de  la  face,  la  somnolence,  sont 
assez  constants  chez  les  sujets  alteints  d'insuffisance  mitrale. 

Le  facies  est,  le  plus  souvent,  coloré;  les  pommettes,  le  nez  sont  sillonnés 
de  varicosités  veineuses,  les  yeux  facilement  injectés.  Pendant  les  périodes  oü 
la  compensation  parfaite  vient  k  ótre  rompue,  les  malades  présentcnt  parfois 
une  teinte  légèrement  cyanique  des  lèvres,  du  nez  et  des  oreilles,  surtout  s'ils 
demcurent  exposés  au  froid.  Cet  ensemble  conslitue  ce  que  Ton  a  appelé  le 
facies  initral  par  opposition  k  la  pdleur  male  si  commune  chez  les  aortiques. 

Enfin,  k  une  époque  plus  ou  moins  tardive,  comme  conséquence  des  phéno- 
mènes de  slase  veineuse,  se  montre  Toedèmc  des  cxtrémités  inférieures,  app»- 
rcnt  siH-tout  le  soir,  localisé  au  cou-de-pied  cl  au  pourlour  des  malléoles;  et 
disparaissant  pendant  le  repos  de  la  nuil  dans  le  décubitus  horizontal.  Les 
malades  se  plaignent  alors  d'éprouver  vers  la  fin  de  la  joumée  une  sensation 
d'engourdissement  dans  le  bas  de  la  jambe  et  de  se  trouver  k  Télroit  dans 
leurs  chaussures  dont  les  plis  laissent  une  empreinte  au  niveau  de  la  peau.  Cet 
(rdèmc,  d'abord  passager,  devient  permanent  k  mesure  que  Tencombrement 
du  système  veineux  s'accentue,  il  s'étend  k  la  jambe  tout  entière  et  k  Ia  région 
interne  des  cuisses.  11  prend  des  proportions  considérables  dans  Tasystolie 
confirmée. 

Tous  ces  signes  indiquent  Texistence  d*une  aflection  cardiaque  et  plaident 
en  faveur  d'une  lésion  valvulaire  mitrale;  Texamen  des  signes  physiques  permet 
seul  d'établir  Ie  diagnostic  précis. 
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Signes  physiques.  —  L'inspcclion  de  la  région  précordialc,  en  révélant  i*aug- 
mentaiion  d'étendue  de  Timpulsion  du  coeur,  rabaisscment  el  la  déviation  en 
dehors  du  baltemenl  visible  de  la  pointe,  et,  dans  quelques  cas,  rexistence 
d'une  légere  voussure  Ihoraciquc  fournit  Ia  notion  d'une  hyperlrophie  car- 
diaque  avec  dilatation  plus  ou  moins  accentuée ;  mais  il  n'y  a  la  rien  de  patho- 
gnomonique  k  i'égard  de  Tinsuffisance  mitrale.  Il  en  est  de  même  pour  la  per- 
cussion,  bien  que  l'élargissement  de  la  zone  de  matité,  accrue  dans  Ie  sens 
transversal  et  dans  Ie  sens  longitudinal  en  proportions  k  peu  prés  équivalentes, 
indique  la  forme  globuleuse  du  coeur  propre  k  l'insuffisancc  :  mais  ce  nest 
cncore  qu*un  signe  de  probabilité. 

La  palpation  et  Tauscultation  fournissenl,  par  contre,  des  renseignements 
absolument  précis.  La  main  appliquée  k  plat  au  niveau  de  la  région  de  la 
pointe  du  coeur  pergoit,  dans  quelques  cas,  un  frémissement  caiaire.  Ce  fré- 
missement  débute  avec  Ie  choc  systolique  de  la  pointe  et  se  prolonge  d'ordi- 
naire  pendant  une  grande  partie  de  la  systole,  pour  cesser  un  peu  avant  Ie  cla- 
quement  sigmoïdien  qui  marque  Ie  début  de  la  diastole;  il  est  généralement 
rude,  vibrant,  et  d'intensité  tres  variable.  Il  difTère  par  suite  netlement  du 
frémissement  du  rétrécissement  mitral  qui  se  produit  pendant  la  diastole  car- 
diaque,  avec  renforcement  présystolique,  et  cesse  a  l'instant  oü  a  lieu  Ie  choc 
de  la  pointe.  Ce  frémissement  caiaire  systolique  resul  te  des  vibrations  que 
détermine,  sous  l'impulsion  énergique  du  ventricule,  Tondée  sanguine  retro- 
grade au  niveau  du  pertuis  par  lequel  elle  trouve  acces  dans  Toreillettc;  son 
intensité  varie  d'un  cas  k  l'autre  dans  des  limites  tres  étendues,  suivant  de 
multiples  conditions,  inhérentes  a  rorifice  anormal  et  au  degré  d'hyperlrophie 
ou  de  dilatation  cardiaque.  Nous  y  reviendrons  a  l'occasion  de  la  pathogénic 
du  soufflé  qui  n*est  que  la  traduction  auditive  du  frémissement. 

Le  soufflé  de  l'insuffisance  mitrale  est  systolique  et  présente  son  maximum 
^la  pointe.  Il  est  produit,  comme  Ic  frémissement,  par  le  passage  du  sang  a 
travers  le  pertuis  de  la  mitrale  sous  Teffort  de  la  systole  ventriculaire,  aussi 
débute-t-il  exactement  avec  le  claquement  valvulaire  mitral;  son  intensité, 
maxima  dés  son  début,  offre  une  tenue  egale  (Potain)  jusqu'a  la  fin  de  la 
période  systolique  oü  il  cesse  complètement  :  le  reflux  du  sang  dans  l'oreilletle 
offre  la  même  allure  et  Ia  méme  durée. 

Son  foyer  d'auscultation  est  situé  au  niveau  méme  de  la  pointe  du  coeur ; 
de  lè,  le  souflle  se  propage  avec  assez  de  netteté  dans  la  direction  de  Taisselle 
k  une  distauce  variable.  Il  se  propage  moins  bien  vers  la  base;  mais  on  le 
retrouve  ordinairement  assez  distinct  en  arrière,  entre  les  deux  épaules.  Ce 
caractère  de  la  propagation  du  soufflé  valvulaire  mitral  au  niveau  du  dos 
permet  méme,  dans  certains  cas  douteux,  de  formuler  un  diagnoslic  précis 
(Duroziez). 

La  localisation  a  la  pointe  du  maximum  du  soufflé  dans  l'insuffisance  mi- 
trale semble  au  premier  abord  anormale  puisque  le  courant  sanguin  qui  donne 
naissance  a  ce  soufflé  se  dirige  vers  l'oreillelte.  On  a  cherché  de  ce  phénomène 
diverses  explications  :  les  rapports  plus  intimes  de  la  région  de  la  pointe  avec 
la  paroi  thoracique,  suivant  Friedreich,  suffiraient  k  expliquer  la  propagation 
maxima  du  soufflé  dans  ce  point;  enfin,  dans  bien  des  cas,  l'orifice  de  l'insuf- 
fisance, situé  k  l'extrémité  du  cóne  valvulaire  plus  ou  moins  rigide,  se  trouve 


LfiSIONS  DE  L'OEIFICK  AURICULO-VIONTRICULAIRE  (JAUCHE.  261 

nolablemcnl  rapproché  de  la  poinle  du  venlrïcule.  et  les  cordages  foilonient 
lendus  senentè  propagerics  vibralions  vers  les  inserlions  des  miiscies  papil- 
laires  dans  la  région  du  sominel  du  vciitriciile.  Daillcurs, les  expérienccs insli- 
luées  par  Bcrgcon  (de  Lyon)  semblenl  diablir  que  cetle  Eranstnission  du  soufflé 
vers  Ia  poinle  du  ca'ur  est  Ie  résultal  du  remoiis  sanguin  qui  se  produit  entre 
Ie  eOne  valvuloirc  rigide  et  la  paroi  cardiaque,  et  de  Ia  veine  fluïde  deaceiulanle 
engcndri5e  par  ce  remons  Ie  long  de  la  parol  vonlriculairc.  Le  fait  en  lui-méme 
de  la  Iransmission  du  bruit  vers  la  pointe  a  d'ai1leui-s  Irouvö  dans  ces  expé- 
rienccs line  conlirmation  directe,  quelle  que  soit  rinlerprétalion  qu'elle  coni- 
porle. 

La  propagation,  du  reste.  a  également  lieu  en  bonne  part  dans  le  sens  du 
courant  dirigé  vers  loreillelle,  et  nous  avons  signali!  d<*jè  qH'it  est  souvent 
possibic  de  percevoir  le  soufflé  en  arrière  dans  la  ri^gion  médiane  du  dos. 
Cette  localisation  trouve  son  explicalion  rnlionnelle  dans  la  situalion  profondc 
de  roreilletle  gauche  qui  repr»^scnle  la  porlion  la  plus  postt^rieuie  du  cteur  et 
la  plus  rapprochéc  de  la  région  dorsale. 

Le  limbre  cl  l'inlensité  du  Boufde  milrnl  sysloltquc  sonl  fort  variables; 
son  caractère  le  plus  constant  est  d'avoir  iine  lonaHlé  élev<^e,  avec  un  timbre 
doiix,  soufflé,  qui  la  fait  comparcr  t  un  jet  de  vapeur.  II  peul,  d'ailleiirs,  pré- 
senter, dans  quelques  cns,  une  rudesse  rappelant  les  souflles  des  sténoses.  Son 
iulensilé  n'cst  nuUemenl  proportionnelle  nu  degré  de  l'insuffïsance,  clle  sem- 
blerail  méme  présenter  une  relalion  préeisémenl  inverse  :  on  concoil,  on  eITet, 
nisémenl  qu'un  orifiee  d'insuffisancc  largenicnt  béanl  se  prf^te  mal  h  la  pro- 
diicUon  de  vibrations  tres  sonores.  puisquc  le  rollnx  sanguin  se  fait  alors  faei- 
lement,  presque  sans  rencontrer  d'obslacle;  im  onCce  plus  élroit,  une  pimplo 
fente  entre  les  deux  valves  modérémenl  indurées,  réalise,  au  contraire,  les 
conditions  les  plus  favorables  pour  des  vibralions  énergiques  el  pour  la  pro- 
duction d'un  soufflé  fort,  parfois  mfmc  musical.  C'cst,  en  effet,  dans  les  cas  de 
petits  oHfices  perniellant  le  redux  d'une  veine  (luide  sous  forle  tension 
venlriculaire  que  l'on  n  observ^  la  plupart  des  faits  de  soufflé  &  limbre  musical. 
OU  de  vérilable  piaulement.  Cependanl,  au-dessous  d'une  cerlaine  diniension, 
Ic  pertuis  de  l'insufdsance  nest  plus  Iraversé  que  par  un  courant  sanguin  trop 
minime  pour  cngendrer  un  bruil  de  quelque  intensiUi :  Ie  soufflé  est  alors 
faible,  fiks  doux,  souvent  £i  peine  porceptiblc,  surtoul  si  Ia  puissance  du 
myocarde  venlriculaire  est  notoblemcnl  diminuée. 

Cest  mtfrae  h  ce  défaut  d'énergie  de  la  syslole  que  semblenl  surtoul  devoir 
<Mre  rapporlés  les  faits  d'insuffisance  milralc  sans  soufflé  :  c'esl  le  cas,  en 
particulier,  lors  des  périodes  d'asyslolic,  et  i'nn  voit  alors  disparattre  le  soufflé. 
dClment  constaté  auparavant,  par  suilc  de  la  faiblcsse  du  myocarde  dilalé  cl 
de  la  réduclion  extr(^me  du  reflux  vers  roreilletle.  Parfois,  avec  un  myocarde 
siiffisammcnl  vigoureux,  l'absence  de  soufllc  a  été  attribuée  ö  la  largeur  Inso- 
lilc  de  la  commimicalion  élablie  du  ventricule  ii  roreilletle;  rétroilesse  du  per- 
luis  semble,  en  effet,  plulAt  élever  la  lonalité  du  soufflé,  mais  non  Ie  supprimer. 

On  a  signalé  des  bruits  exccplionnels  surajoutés  au  soufflé  syslolique,  Iels 
que  ronflement,  bruit  de  crécelle,  de  guimbardc  (Polain),  de  gazouillemenl ; 
ils  sonl  en  général  produits  soit  par  une  végélalion,  une  plaque  alhéromateuse, 
un  fragment  de  caillol,  proéniinanl  dans  le  pertuis  de  rinsuflisancc  cl  cntranl 
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en  vibration  au  moment  du  reflux  sanguin  systolique,  soit  par  un  lendon  val- 
vulaire  rompu  et  flottant  dans  la  veine  fluide  retrograde.  Ce  sont  de  pures 
curiosités  cliniques. 

Dans  nombre  de  cas,  Ie  claquement  valvulaire  de  la  milrale  est  modifié, 
parfois  même  supprimé,  suivant  la  forme  et  la  gravité  des  altérations  existanl 
8ur  les  valves  mitrales  ou  sur  leur  appareil  tenseur  musculo-tendineux  :  nous 
nc  saurions  insister  sur  les  différentes  conditions  qui  peuvent  assourdir  ou 
étouffer  plus  ou  moins  complètement  Ie  claquement  systolique  du  cceur 
gauche.  Il  est,  d'ailleurs,  en  partie  couvert  par  Ie  bruit  de  soufflé,  et  cela 
d'autant  plus  que  ce  soufflé  est  plus  intense  et  plus  rude.  On  retrouvera  tou- 
jours  k  Tauscultation  Ie  premier  bruit  du  ccEur  en  dépla^ant  loreille  vers  Ie 
bord  gauche  du  sternum  afin  de  percevoir  Ie  claquement  de  la  valvule  tri- 
cuspide.  Il  est  frequent  d'observer  raccenlualion  du  second  bruit  pulmonaire, 
signalée  par  Skoda ;  elle  est  la  conséquence  de  l'augmenlation  de  la  pression 
qu'amène  dans  l'artère  pulmonaire  la  stuse  de  roreillelte  gauche  et  des  veines 
pulmonaires  qui  s  y  abouchent. 

Un  des  phénomènes  les  plus  importants  par  sa  fréquence  au  cours  de  Tin- 
suffisance  mitrale,  c'est  Yii^égularité  du  rytlimc  cardiaqxie  qui  trouve,  d'après 
Potain,  sa  principale  cause  dans  les  variations  imprimées  a  la  tension  du  sang 
dans  l'oreillette  par  les  mouvements  respiratoires ;  on  concoit,  en  efl'et,  que  Ie 
volume  de  l'ondée  sanguine  refluant  dans  Toreillette  k  chaque  systole  soit 
variable  suivant  la  pression  existant  dans  cette  oreillette,  et  que,  par  suite, 
la  tension  intraventriculaire  et  les  conditions  de  la  svstole  se  trouvent  modi- 
fiées  pour  ainsi  dire  h  chaque  révolution  cardiaque.  D'ailleurs,  la  forme  assez 
particuliere  des  tracés  cardiographiques  obtenus  par  Tridon  dans  l'insuffisance 
mitrale  montre  que  la  systole  cardiaque  manque  du  point  d'appui  qu'elle  trouve 
normalement  dans  la  résistance  de  la  mitrale  lors  de  son  occlusion  parfaile. 
De  \k  les  irrégularités,  les  intermittences,  les  faux  pas  du  cceur  se  contractant 
pour  ainsi  dire  è  vide,  les  inégalités  de  la  systole  se  répétant  parfois  en  série  : 
en  un  mot,  Tarytbmie  cardiaque  exagérée  par  les  efTorts  ou  les  émotions. 

Ces  troubles  du  rythme  du  cceur  se  reflètent  dans  les  caractèrcs  du  pouls 
radial  qui  se  montre,  en  pareil  cas,  petit,  inégal,  irregulier  ou  intermittent.  Le 
faible  volume  de  Tonde  systolique  dont  une  porlion  variable  est  détournée 
vers  la  cavité  auriculaire  rend  aisément  compte  de  la  faiblesse  du  pouls,  et 
des  intermittences  qui  correspondent  aux  systoles  d'un  ventricule  a  peu  prés 
vide  de  sang;  les  irrégularités  traduisent  celles  de  la  contraction  cardia(|ue. 

Sur  le  tracé  sphygmographique  on  trouve  reproduits  ces  divers  caraclères  du 
pouls  :  la  ligne  d'ascension,  toujours  peu  élevée,  ofFre  une  hauteur  variable 


Fio.  12.  —  Pouls  radini  dans  rinsuflisance  inilralo. 

d'une  pulsalion  a  Tautre;  la  longueur  de  la  ligne  de  doscente,  de  mc^me  (jue 
son  obliquité  et  les  divers  ressauls  qu'elle  présente  dilïV^rent,  dans  des  propor- 
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lions  souvent  tres  marquécs,  soit  pour  chaque  pulsation,  soit  pour  une  série  de 
pulsations  consécutives.  De  temps  h  aulre,  on  retrouve  inscrite  «ne  pulsation 
énergique  de  caractère  sensiblcment  normal,  mais  Ie  plus  souvent  elle  est 
isolée  et  Ie  tracé  des  pulsations  suivantes  semble  comme  avorté.  Dans  tous  les 
cas,  alors  même  que  Ia  lésion  est  assez  bien  compensée  et  que  les  pulsations 
se  montrent  k  peu  prés  égales  et  régulières,  Ie  tracé  n'offre  qu'une  minime 
amplitude  révélant  la  petitesse  du  pouls.  Lorsque  Tasystolie  devient  menaganle, 
on  n'obtient  plus  avec  Ie  sphygmographe  qu'une  ligne  è  peu  prés  horizontale 
OU  légèrement  onduleuse  d'aspect  caractérislique. 

Du  cóté  des  jugulaires,  on  observe  fréquemment  un  état  de  distension  par 
stase  plus  ou  moins  prononcé ;  Ie  faux  pouls  veineux  présystolique  est  moins 
frequent  que  dans  Ie  rctrécissement  mitral  et  se  reconnait  è  des  caraclères 
identiques.  Lorsque  Ie  pouls  veineux  est  systolique  (pouls  veineux  vrai)  il  est 
l'indice  certain  de  la  dilatation  secondaire  du  ventricule  droit  avec  insuffi- 
sance  de  la  tricuspide  (voy.  p.  290). 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Ce  qui  caractérise  les  allures  cli- 
niques  de  Tinsuffisance  mitrale,  c'est  la  brièveté  relative  de  la  période  de  com- 
pensation,  et  par  suite  la  précocité  et  la  prédominance  des  troubles  fonction- 
nelsou  des  accidents  viscéraux.  On  peut  dire  que  l'insuffisance  mitrale  repré- 
sente Ie  type  de  la  maladie  de  cceur. 

De  bonne  heure  la  dilatation  du  coeur  gauche  l'emporte  sur  la  faible  ten- 
dance  a  l'hypertrophie  et  Ton  voit  apparaltre  les  phénomènes  de  stase  dans  la 
circulation  pulmonaire  :  ocdème,  congeslion  passive,  apoplexie,  accompagnés 
de  tout  Ie  cortège  symptomatique  qui  leur  appartient.  Le  coeur  droit,  vite 
épuisé  dans  la  hitte,  se  dilate  h  son  tour  et  la  stase  devient  manifeste  dans  le 
système  veineux  général  :  de  lè,  Tocdème  des  membres  inférieurs;  la  conges- 
tion  hépatique  avec  augmentation  de  volume,  endolorissement  du  foie,  sub- 
iclère,  ascite;  la  congestion  passive  du  rein  accompagnée  de  diminution  des 
urines  qui  deviennent  foncées,  rouges,  et  renferment  parfois  une  minime  quan- 
tité  d'albumine;  enfin,  les  troubles  gaslriques,  cérébraux,  etc. 

Sous  rinfluence  du  repos  ou  du  traitement,  ces  accidents  asysloliques  rótro- 
cèdent,  et  les  malades,  momentanément  soulagcs,  entrent  dans  une  nouvelle 
phase  de  compensation  relative;  mais  celle-ci  sera  chaque  fois  de  moindre 
durée,  et,  après  un  nombre  variable  de  crises  passagcres,  Tasystolie  se  trouve 
définitivement  constituée  et  aboutit  k  la  lerminaison  fatale  précédée  d'une 
longue  et  pénible  agonie. 

Telle  est,  d'ordinaire,  la  faQon  dont  succombent  les  sujets  atteints 
d'une  lésion  mitrale.  Parfois  la  mort  survient  rapidement  au  cours  d'une 
crise  violente  de  dyspnée  avec  suffocation  angoissante  et  asphyxie  rapide 
résultant  d'une  thrombose  intra-cardiaque;  plus  rarement  encore,  elle  est 
le  fait  d'une  syncope  :  la  mort  subite  est  exceptionnclle  dans  Tinsuffisance 
mitrale. 

Pronostic.  —  Toujours  grave  lorscfuc  la  lésion  mitrale  est  définitivement 
constituée  et  ne  saurait  plus  suivre  qu'une  marche  fatalement  progressive,  il 
est  peut-ótre  moins  sévère,  du  moins  dans  le  jeune  üge,  pendant  les  premières 
périodes  de  Taffection.  Il  existe,  en  effet,  un  certain  nombre  d*exemples  de 
rétrocession  des  accidents,  ou  même  de  disparition  complete  des  phénomènes 
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morbides  chez  des  enfants  ayant  présenté  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  des  signes  inconteslables  d'insuffisance  mitrale  (R.  Blache,  Meigs  et 
Pepper,  etc). 

D'une  fagon  générale,  Ie  pronostic  sera  d'autant  moins  sévère,  que  Tinsuffi- 
Bance  mitrale  ne  sera  accompagnée  d'aucune  autre  lésion  orificielle,  qu'elle- 
même  offrira  un  degré  moindrc,  enfin  que  l'intégritédu  myocarde  et  son  éner- 
gie eontractile  seront  plus  parfaitcs.  Tant  que  Ie  coeur  résiste  è  la  dilatation  et 
conserve  sa  puissance  musculaire  Ie  péril  ne  saurait  être  prochain,  et  l'cxis- 
tence  d'un  soufflé  systolique  k  la  pointe  est  compatible  avec  un  état  de  sanlé 
relativement  satisfaisant;  mais,  du  jour  oü  la  systole  perd  de  sa  force,  oü  Ie 
coeur  droit  se  laisse  dilater  et  qu'apparaissent  la  distension  des  jugulaires,  les 
phénomènes  de  stase  pulmonaire  et  l'oedème  des  jambes,  Ie  danger  devient 
mena^ant,  la  phase  d'hyposystolie  a  succédé  h  la  compensation  parfaite  et 
aboutira  dans  un  temps  relativement  court  k  l'asystolie  terminale. 

Aussi,  Taffaiblissement  du  pouls  et  du  choc  de  la  pointe,  l'arythmie  car- 
diaque,  Tassourdissement  des  bruits  valvulaires,  la  disparition  du  soufflé 
seront  des  symptómes  alarmants  précurseurs  des  accidents  asystoliques. 

Lorsqu'en  dépit  du  traitement  ces  phénomènes  persistent  et  s'accompagnent 
d*insuffisance  tricuspidienne  avec  pouls  veineux,  stases  viscérales  et  oedèmcs 
constamment  progressifs,  subdelirium,  dyspnée  et  cyanose  asphyxique,  on 
doit  considérer  la  mort  comme  imminente. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  lésion  mitrale  est  en  général  facilc  en 
se  basant  sur  la  constatation  des  bruits  stéthoscopiqucs  et  des  phénomènes 
divers  locaux  ou  généraux  que  nous  avons  indiqués  a  propos  de  la  symptoma- 
tologie  du  rétrécissement  et  de  l'insuffisance  milrales. 

Il  existe  cependant  un  ccrtain  nombre  de  causes  d'erreur,  dont  la  principale 
consiste  k  prendre  pour  un  soufflé  valvulaire  soit  un  frotlement  péricardique 
OU  pleural,  soit  un  soufflé  d'autre  origine. 

Nous  avons  donné  déjè  les  caraclères  différentiels  de  la  plupart  de  ces  bruits 
(voy.  Péricardite  et  Endocardile  aiguë)  et  monlré  comment  le  frottement  du 
péricarde,  les  souffles  anémiques,  ou  extra-cardiaques  pourront  élrc  rcconnus 
k  leur  timbre  et  a  leur  localisation  spéciale,  soit  dans  le  temps,  soit  dans  Tes- 
pace  :  il  serait  superflu  d'y  revenir.  On  trouvera,  d'ailleurs,  dans  les  phéno- 
mènes subjectifs,  dans  les  modifications  du  pouls,  dans  les  troubles  de  circu- 
lation  générale,  et  dans  les  changements  apportés  au  volume  du  coeur,  des 
renseignements  précieux  révélant  l'existence  d'une  lésion  valvulaire  et  venant 
confirmer  la  nature  organique  du  soufflé  perQU  par  l'auscultation. 

Mais  il  est  frequent,  dans  la  clinique  journalière,  de  rencontrer  associées 
dans  des  proportions  variables  la  sténose  de  1'orifice  mitral  et  linsuffisauce 
valvulaire,  aussi  le  diagnostic  devra-t-il  établir  s'il  s'agit  de  Tune  de  ces  lésions 
k  Texclusion  de  Tautre,  ou  si  elles  se  trouvent  réunies. 

Le  soufflé  systolique  présentant  son  maximum  k  la  pointe  du  coeur,  accom- 
pagné  d'un  frémissement  calaire  également  systolique  et  localisé  dans  le 
méme  point,  appartient  a  Tinsuffisance  mitrale ;  tandis  que  la  sténose  se  recon- 
nalt  k  l'existence,  au  niveau  de  la  pointe  du  cccur  d'un  soufflé  présystolique, 
précédé  ou  non  d'un  roulement  pendant  la  diastole,  mais  terminé  par  le  cla- 
quement  systolique  mitral,  et  accompagné  d'un  frémissement  également  pré- 
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systolique  terminé  par  Ic  choc  de  la  pointe.  Enfin,  Ie  dédoublemeni  con- 
stant du  second  bruit,  pathognomonique  du  rétrécissement  mitra],  fait  défaut 
dans  rinsuffisance  pure. 

Dèslors,  Tassocialion  de  ces  divers  signes  stéthoscopiques,  donnant  lieu  au 
soufflé  prolongé  de  ia  pointe,  par  la  succession  du  roulement  diastolique  du 
soufflé  présystolique  et  du  soufflé  systolique,  permettra  de  reconnaltre  la 
coexistence  de  l'insuffisance  et  du  rétrécissement  mitral.  On  doit  s'attendre, 
d  ailleurs,  k  ce  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  un  ouplusieurs  des  bruils 
propres  k  la  doublé  lésion  viennent  k  faire  défaut;  mais  il  suf  fit  de  conslater 
la  coexistence  du  soufflé  systolique  avec  Tun  des  trois  signes  stéthoscopiques 
appartenant  k  la  sténose  mitrale  pour  établir  Ie  diagnostic. 

On  devra  se  souvenir,  en  pareil  cas,  de  Timportance  des  renseignements 
fournis  par  la  palpation,  qui  permettra  parfois  de  percevoir,  et  surtout  de 
localiser  Ie  frémissement  cataire ,  plus  nettemcnt  que  ne  Ie  pourrait  faire 
l'oreille  k  Tégard  du  bruit  de  soufflé  correspondant. 

Enfin  Texistence,  isolée  ou  simultanée,  du  roulement  diastolique,  du  soufflé 
présystolique  et  du  dédoublement  constant  du  second  bruit,  alors  que  toute 
tracé  de  soufflé  systolique  fait  délaut,  permettra  d'affirmer  Ie  rétrécissement 
pur  de  Torifice  mitral.  Il  est  bon  de  rappeler  que  Ie  rétrécissement  peu  pro- 
noncé  nese  révèle  parfois,  pendant  une  assez  longue  période  initiale,  que  par 
la  brusquerie  et  Taccentuation  du  premier  bruit  cardiaque  donnant  Timpres- 
sion  auditive  d'une  sorte  de  bruit  de  détente. 

Nous  n'avons  pas  k  revenir  sur  les  considérations  que  comportent  certains 
faits  d'association  d'un  soufflé  diastolique  de  la  base  et  d'un  soufflé  présysto- 
lique k  la  pointe.  La  coexistence  d'un  rétrécissement  mitral  avec  une  insuffi- 
sance  aortique  ne  devrait  ótre  admise,  en  pareil  cas,  qu'après  un  examen 
minutieux  des  divers  signes  stéthoscopiques  et  des  conditions  dans  lesquelles 
ils  se  produisent  (voy.  p.  231  et  238). 

On  devra  s'efforcer  de  completer  Ie  diagnostic  de  la  lésion  par  la  détermi- 
nation  de  la  cause.  La  plupart  du  temps  les  anamnestiques,  en  révélant  une 
atteinte  antérieure  de  rhumatisme  articulaire  ou  unemaladieinfectieusefébrile, 
établiront  Torigine  de  l'endocardite  mitrale;  dans  d'autres  cas,  c'est  au  cours 
d'une  endocardite  infectieuse  en  évolution  que  se  montreront,  pour  ainsi  dire 
sous  l'oreille,  les  signes  stéthoscopiques  de  la  lésion  mitrale  dont  la  nature 
sera  dés  lors  évidente ;  enfin  la  goutte,  la  syphilis,  Tathérome  artériel,  Tal- 
coolisme,  pourront  être  parfois  incriminés  en  l'absence  d'antécédents  rhuma- 
tismaux. 

La  grossesse  ou  la  puerpéralité  donneront  la  clef  de  certains  accidents  k 
marche  rapide  dans  Ie  cours  d'une  lésion  mitrale  dont  Texistence  aura  pu  se 
trouver  quelquefois  jusque-lè  .méconnuc  (Peter).  Enfin,  dans  quelques  cas 
exceptionnels,  on  sera  conduit  k  admettre  la  rupture  tendineuse  en  raison  de 
Tapparition  brusque  d'une  insuffisance  mitrale  grave  k  l'occasion  d'un  trauma- 
tisme  OU  d'un  effort. 

Ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  des  rapports  de  la  tuberculose  avec  Ie  rétré- 
cissement mitral  pur  nous  dispense  d'insister  sur  l'importance  diagnostique 
des  signes  d'une  tuberculose  pulmonaire  paraissant  enrayée  chez  les  sujets 
atteints  de  slénose  mitrale.  L'absence  de  tout  antecedent  morbide,  en  pareil 
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cas,  dovra  faire  songer  h  ia  sténose  pure,  maladie  d'évolution  :  celtc  éven- 
tualiié  se  rencontre  fréquemmenl. 

Traitement. —  Si  Tonassiste  aux  débuls  de  Tinsuffisance  milrale,  ou  tout 
«u  moins  si  l*on  observe  Ie  malade  k  une  période  rapprochée  de  ce  débul,  on 
s'efforcera  de  combaltre  Tendocardite  aiguë  ou  subaiguë  par  iesmoyens  appro- 
priés  que  nous  avons  indiqués  précédemmenl. 

Mais,  Ie  plus  souvent,  soit  que  cette  phase  initiale  ait  passé  inapenjue,  ou 
que  Ia  thérapeutique  mise  en  oeuvre  ait  été  impuissante,  la  lésion  mitrale  se 
Irouve  définitivement  constituée  et  Ie  processus  endocarditique  chroniquc  nc 
saurait  <>tre  susceptible  de  rétrocéder. 

Dés  lors,  Ie  traitement  doit  avoir  pour  but  de  retarder  Tapparition  des  trou- 
bles  de  la  circulation  générale  ou  de  les  combattre  lorsqu'ils  viennent  h  se 
produire. 

Tant  que  la  compensation  demeure  parfaite,  c'est  surtout  aux  prescriptions 
d'hygiène  générale  qu'il  faut  recourir.  Les  malades  devront  évitcr  les  faligues, 
les  efTorts  violents,  les  éniotions  morales  vives,  les  veilles  prolongées ;  les  repas 
seront  régies,  peu  abondants :  les  mets  lourds,  les  boissons  excitantes,  Ie  thé, 
Ie  café  seront  interdits;  il  en  sera  de  móme  du  tabac.  Le  fonctionncment  régu- 
lier de  rintestin  sera  inaintenu  au  moven  du  régime  ou  des  médicamenls  laxa- 
lifs,  si  besoinest.  Les  tempéralures  excessivcs  devront  ótre  évitées. 

Lorsque  les  troubles  du  rythme  cardiaque  font  leur  apparition  on  devra  s'ef- 
forcerde  régulariser  les  contraclions  du  niyocardeetd'augmenter  leur  énergie, 
en  vue  d'oblenir  le  maximum  de  Iravail  utile  et  de  prévenir  les  slases  circula- 
(oires  et  la  dilatation  cardiaque. 

C.'est  alors  &  la  digitale  ou  è  ses  succédanés  qu'il  convient  d*avoir  recours; 
on  y  ajoulera  les  purgalifs  et  le  régime  lacté,  suivanl  les  régies  générales  que 
nous  avons  indiquées  précédemmenl  (voy.  p.  19.1,  iiliet  suiv.). 


CHAPITRE    V 


LÉSIONS  DE  L*ORIFICE  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE 


.1.    —    RÉTRÉCISSEMENT    DE    l.'ARTÈUE    PILMONAIÜE 

Ce  réln'cissemenl  peul  étre  congctiital  ou  actfuis.  Le  premier  cas  est  bien 
plus  fn^iuenl :  le  rélrécissemenl  acquis  constilue  uno  raretó  palhologique  donl 
rexistence.  toul  d abord  conteslée,  a  été  miso  hors  tlo  doute  par  C.  Paul  (M, 
pms  par  WoiUez  el  son  élévo  Sohnon  ('K  enfin  par  Duguol  el  Landouzy  (^). 
Depuis  lors.  un  cerlain  nombre  d'observalions  onl  ólé  publiées.  el  les  lésions 
acquisos  de  roriüce  pulmonaire  onl  fail  le  sujel  tic  quelques  Iravaux  parmi  les- 

v'^  r..  P\i  i..  5t>f\  mêd,  tf«*.«  h>pinux.  Il  aortl  I8TL 

('•  Dir.i  tr  ol  Lamhu'zy.  :Sot*.  mèd.  de$  h'pit-mx,  iiovoiuhro  I8T8.  —  DrciiiT.  ui.  I88i. 
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qucls  il  convienl  de  citer  Ia  Ihèse  de  Vimont  (').  D'ailleurs,  la  réalité  de  Ten- 
docardile  localisée  au  niveau  de  rorifice  pulmonaire  pendant  la  vie  extra-uté- 
rine  se  trouve  confirmée  par  les  observations  de  Meynel  (*),  de  Mayer  (*),  de 
Schwalbe  (*),  de  Chaplin  (*),  de  Fraenkel  (*),  et  doit  être  considérée  comme 
indiscutable.  La  conséquence  presque  constante  de  cette  endocardite  est  la 
production  d'une  sténose  pulmonaire;  l'insuffisance  des  sigmoïdes  est  tout 
h  fait  exceptionnelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  rétrécissement  de  Tartère  pulmonaire 
peut  siéger  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de  ce  vaisseau,  ou  plus  rarement 
audessousde  ToriGce  artériel  sur  le  trajet  de  l'infundibulum.  Dans  quelques 
cas  exceptionnels(Villigk,  T.  Crudeli,  Boncour)  le  rétrécissement  acquis  porte 
sur  le  vaisseau  lui-méme  en  aval  des  insertions  valvulaires;  il  s*agit  alors  d'une 
endartérite  avec  athérome  de  Tartère  pulmonaire  et  non  pas  d*une  lésion  car- 
diaque.  Romberg  C)  a  récemment  appelé  Tattention  sur  les  faits  de  ce  genre 
et  publié  une  observation  de  sclerose  d'une  grande  partie  de  l'artère.  11  fait 
remarquer  quece  sont  Ik  presque  toujours  trouvailles  d'autopsie.  Nous  verrons 
au  contraire  la  fréquence  de  l'étroitesse  de  Tartère  pulmonaire  dans  le  cas  de 
rétrécissement  congénilal. 

Le  rétrécissement  siégeant  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  est  la  variété  de 
beaucoup  la  plus  frequente  (22  fois  sur  «52  cas;  Vimont).  Il  est  presque  con- 
stamment  le  résultat  de  Ia  soudure  laterale  des  valvules,  ce  qui  explique  son 
aspect  a  peu  prés  identique  dans  tous  les  cas.  Cette  fusion  des  valvules  par 
leurs  bords  contigus  délermine  la  formation  d'une  sorte  de  diaphragme  percé 
en  son  centre  d'un  orifice  de  dimensions  variables,  donnant  acces  dans  le 
vaisseau  au  sangchassé  par  la  systole  du  vcnlricule  droit. 

La  pression  qui  s'exerce  h  chaque  systole  sur  la  face  ventriculaire  de  ce 
diaphragme  a  pour  effet  de  refouler  ses  portions  centrales  vers  l'intérieur  de 
l'artère  pulmonaire  et  de  lui  donner  la  forme  générale  d'une  voute  è  concavité 
tournee  vers  le  ventricule  et  offrant  a  son  point  culminant  un  pertuis  tantót 
arrondi,  tantót  plus  ou  moins  manifestement  triangulaire,  tantót  disposé  sous 
forme  de  fente  lineaire,  et  d'un  diamètre  tres  variable. 

Si  l'on  regarde  par  Tarlère  pulmonaire,  transvcrsalement  seclionnéc  è  deux 
centimètres  au-dessus  de  son  ouverture  dans  le  ventricule,  on  voit  aussitót  la 
convexité  du  diaphragme  bombant  dans  la  lumière  du  vaisseau  et  séparée  de 
sa  paroi  par  une  profonde  rainure  circulaire  :  disposition  qui  a  pu  étre  compa- 
rée  k  celle  du  col  ütérin  dans  la  cavité  vaginale.  On  retrouve,  parfois,  vers  Ia 
base  de  cc  dóme  les  vcstiges  des  trois  valvules  sigmoïdes  sous  forme  de 
dépressions  séparées  par  Irois  brides  fibreuses  insérées  sur  la  paroi  arlé- 
rielle. 

Le  lissu  des  valvules  ofTre  des  allérations  plus  ou  moins  prononcées  du  fait 
móme  de  l'cndocardite,  cause  du  rétrécissement :  lantót  elles  sont  simplement 

(>)  Vimont,  These  de  Paris,  i88i>. 

{*)  Meynet,  Gaz.  méd.  de  Lijon,  1807. 

(')  Mayer,  Deutsch,  Arch,  f,  klin.  Medicin.  \U.  XXI\',  1871>. 

(*)  Schwalbe,  Arch,  de  Virchov\  févricr  1800. 

(*)  Chaplin,  Pathol.  Society  de  Londres,  janvier  1802. 

(*^)  Fraenkel,  Soc.  de  méd.  int.  de  Berlin,  janvier,  ISO"*. 

(')  RoMBERCi,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medicin.,  mai  1801. 
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épaissies,  modérément  indurées,  scléreuscs,  el  la  soudure  de  leurs  bords  laisse 
libre  en  parlie  leur  région  moyenne,  de  telle  sorle  qu'elles  ont  encore  une 
souplesse  suffisanie  pour  réaliser  Tocclusion  du  vaisseau  au  moment  de  la 
diastole  ventriculaire ;  iantói  elles  soni  toul  k  fait  rigides,  transformées  en 
tissu  fibro-cartilagineux,  ou  méme  ossifiées  par  induralion  calcaire,  rorifice 
situé  au  sommet  de  la  voute  reste  dès  lors  constamment  béantet  Tinsuffisancc 
s'ajoute  au  rélrécissement  (Speer,  Mannkopff,  Vimonl). 

Rarement  Tanneau  fibreux  d'insertion  de  Tartère  pulmonaire  participe  aux 
altérations  qui  produisentla  sténose;  on  Ie  Irouve  cependant  induré  elrélréci, 
dans  quelques  cas,  alors  qu*il  s'agit  de  lésions  interessant  a  la  fois  les  valvules 
et  I'infundibulum. 

Dans  un  certain  nombre  d'observations,  on  a  noté  la  présence  de  végétations 
endocardiaques  plus  ou  moins  vohimineuses  coexislant  avee  la  soudure  et 
rinduration  valvulaires  et  contribuant  k  diminuer  Ia  lumière  de  rorifice  pul- 
monaire. Plus  rarement  ces  végétations  implantécs  sur  la  face  convexe  des 
valvules  paraissent  êlre  par  leur  volume  la  causc  prcsque  exclusive  du  rétré- 
cissement  (Whitley,  Chaplin).  On  peut,  en  pareil  cas,  renconlrer  a  cóté  de  ces 
proliférations  végétantes,  et  comme  conséquence  du  m^me  processus  d'en- 
docardite,  des  pertes  de  substance  interessant  les  sigmoïdcs  dans  une  étendue 
variable. 

Schwalbe  (')  a  signalé  un  cas  de  gommes  de  Torigine  de  Tartère;  des 
tumeurs  semblables  pourraient,  en  procminant  vers  l'inlérieur  du  vaisseau, 
délerminer  un  certain  degrc  de  rétrécissement. 

Lorsque  Ie  rétrécissement  siège  aii  niveau  de  rinfundibuhim  (rétrécissement 
préarlériel  de  C.  Paul),  il  offre  une  grande  analogie  avec  Ie  rétrécissement 
sous-aortique  décrit  par  Vulpian,  et,  comme  lui,  reconnait  pour  cause  une 
endocardite  ventriculaire  interessant  a  la  fois  Ia  séreuse  qui  revét  Tinfundibu- 
lum  et  la  couche  sous-jacente  du  myocardc. 

Parfois  cette  endocardite  se  propage  jusqu'aux  valvules  sigmoïdes  pour  y 
déterminer  des  lésions  semblables  k  celles  que  nous  avons  étudiées,  mais  d'or- 
dinairc  peu  considérables :  on  a  affaire  alors  h  une  forme  mixte  de  rétrécisse- 
ment, è  la  fois  préarlériel  et  valvulaire.  Plus  souvent.  Tinfundibulum  est  seul 
lésé  en  pareil  cas;  ses  parois,  transformées  en  tissu  fibreux,  rétractile,  ana- 
logue  au  tissu  cicalriciel  présentent  différentes  variétés  de  coarclation.  Tanlót 
il  se  montrc  rélréci  sur  loute  sa  hauteur  et  transformé  en  une  sorle  de  canal 
fibreux  decalibre  sensiblement  uniforme:  plus  fréquemment  ce  canal  présente, 
sur  un  OU  plusieurs  points,  des  étranglements  dont  quelques-uns  peuvenl  •  lout 
au  plus  admettre  une  plume  k  écrire»  (Elliotson):  tantót,  enfin,  il  n'offre  d'in- 
duration  el  de  rétraction  cicalricielle  que  dans  une  zone  limitée,  el  Ton  ren- 
contre alors.  k  une  distance  variable  au-dessous  des  sigmoïdes,  une  sorle  d'an- 
neau  étroit  en  amont  et  en  aval  duquel  1  infundibulum  a  subi  une  dilalation 
manifeste  :  cette  disposition  a  êté  assez  justement  comparée  a  un  sablier. 

On  a  pu  observer,  coexislant  avec  cette  variété  de  rétrécissement  acquis, 
une  communication  interventriculaire  :  les  cas  de  lUial.  Heslop,  Dittrich,  Whit- 
ley, Bock.  en  font  foi.  Cette  perforation  de  la  cloison  ventriculaire,  qui  d'ordi- 

(')   SCHWALr.E.  lOi\  Cl/. 
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naire  accompagne  el  caraclérise,  comme  nous  Ie  verrons,  Ie  rélrécissement 
congénital  esl  ici,  d'après  C.  Paul,  contemporaine  du  rélrécissement  acquis  et 
reconnatt  pour  cause  une  myocardite  ayant  entralné  une  perte  de  subslance 
du  septum. 

Lésions  concomitantes  ou  secondaires.  —  La  sténose  pulmonaire,  quelle 
que  soit  sa  forme  et  son  origine,  entralne  k  peu  prés  constammcnt  une  série 
de  modifications  secondaires  portant  sur  Ie  coeur,  sur  Tarbre  arlériei  pulmo- 
naire, et  sur  les  poumons. 

Au  niveau  du  cceur^  par  suite  du  mécanisme  déjèi  maintes  fois  signalé  de  la 
rétro-hypertrophie,  il  se  produit  une  augmenlalion  considérable  du  volume  du 
ca*iir  droit.  constituée  presquc  cxclusivemcnt  par  rhyperlrophie  venlriculaire 
dont  les  parois  acquièrent  une  épaisseur  egale,  et  parfois  méme  supérieure  k 
celle  du  ventricule  gauche  :  elle  atteignait  22  millimètres  dans  un  cas  de  Fé- 
réol  (').  Les  colonnes  charnues,  les  piliers  dé  la  tricuspide  parlicipent  k  cette 
hypertrophie;  roreillette  droile  subit,  bien  que  dans  de  moindres  proportions, 
un  développement  parallèle.  Au  bout  d'un  temps  variable,  k  Thypertrophie 
des  parois  vient  s'ajouter  la  dilatation  des  cavités  droites,  toujours  plus  mar- 
quée  pour  Toreillette ;  la  valvulc  tricuspide  subit  alors  une  sorte  d'allonge- 
ment  proportionnel  qui  prévient,  pendant  un  certain  temps,  Tinocclusion  de 
rorificc  auriculo-ventriculaire  alors  même  qu'il  participe  k  la  dilatation  pro- 
gressive  du  ventricule. 

La  conformalion  extérieure  du  coeur  se  trouve  modiGéo  du  fait  de  Taug- 
mentation  de  volume  du  coeur  droit  qui  arrive  k  egaler  Ie  coeur  gauche,  et,  Ie 
plus  souvent  móme,  k  Ie  déborder  dans  tous  les  sens,  si  bien  que  c'est  Ie  coeur 
gauche  qui  scmble  appendu  au  coeur  droit.  La  pointe  de  l'organe  est  alors 
formée  aux  dépens  du  ventricule  droit ;  dans  les  cas  moins  anciens  ou  moins 
prononcés,  elle  se  montre  arrondie,  mousse,  et  constituée  en  proportions  égales 
par  Ie  sommet  des  deux  ventricules. 

La  cloison  intervenlriculaire  n'offre  plus  sa  convexilé  normale  tournee  vers 
la  cavité  du  ventricule  droit;  elle  est  refoulée,  et  parfois  même  affecle  une 
disposition  inverse  de  la  normale,  formant  une  voussure  proéminente  dans  Ie 
ventricule  gauche.  On  constate  a  son  niveau^  dans  un  cerlain  nombre  de  cas, 
des  perlbrations  établissant  la  communication  entre  les  deux  ventricules  et 
siégeant  ie  plus  souvent  k  .sa  partie  supérieure,  dans  la  région  que  Peacock  a 
dénommée  undefended  space.  Nous  avons  vu  que  ces  perforations  du  septum, 
presque  toujours  associées  au  rélrécissement  pulmonaire  congénital,  ne  sont 
pas  néanmoins  exclusives  du  rélrécissement  acquis  :  nous  aurons,  du  resle,  k 
y  revenir. 

Le  cceur  gauche  présente  d'ordinaire  des  modifications  inverses  :  la  sténose 
pulmonaire  réduisanl  le  débil  du  sang  qui  lui  est  apporté  par  les  veincs  pul- 
monaires,  le  coeur  gauche  diminue  de  volume  et  s'adapte,  par  une  atrophie 
relative,  au  moindre  fonclionnemenl  qui  lui  est  dévolu.  h'aorle^  elle-même, 
semble  parfois  participer  k  cette  atrophie  (Meynet,  Speer,  Mannkopfi). 

Du  cóté  de  Yavtère  pulmonaire^  au  lieu  de  la  réduction  de  calibre  qui  sem- 
blerait  devoir  être  la  conséquence  naturelle  de  la  sténose  siégeant  k  son  ori- 

(')  FÉKÉOL,  .SV.  méd,  des  Mpilaux,  Il  raars  1881. 
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ficc,  on  observe  au  contraire,  presque  constamment,  lors  de  réirécissemenl 
acquis,  une  dilatation  plus  ou  moins  marquée,  et  pouvant  atteindre  des  pro- 
portions  considérables  (12  centimètres  de  circonférence  :  Philhouse).  Cette 
dilatation  porte,  en  général,  d'une  fa^on  plus  particuliere  sur  Ie  tronc  móme 
deTartère,  qui  vient  ainsi  se  mettre  en  rapport  intime  avec  la  paroi  thoraciquc. 
Sans  insister  »ur  les  multiples  théories  invoquées  pour  expliquer  cetlc  dila- 
tation du  vaisseau  en  aval  du  point  rétréci,  on  doit  admettre,  avec  Potain  el 
Rendu,  qu'elle  est  la  conséquence,  non  pas  de  conditions  purementmécaniques, 
mais  d'une  endartérite  concomitante  de  l'endocardite  qui  a  déterminé  la  sou- 
dure  valvulaire  ;  Tartère  se  laisso  distendre  par  suite  de  la  perle  de  son  ëlas- 
ticité. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  rencontre  au  niveau  des  poumons  des 
lésions  qui  ont  depuis  longtemps  appelé  Tattention  des  observateurs. 

Parfois  il  s'agit  de  noyaux  d'infarctus  hémoptoïques  (Whitley) ;  mais  Tallé- 
ration  la  plus  commune,  et  qui  offre  un  inlérêt  tout  particulier,  est  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  La  fréquence  de  la  plitisie  dans  Ie  rétrécissement  pulmonaire 
congénital  signalée  de  longue  date  el  netlement  établie  par  Stölker,  a  élé  mise 
en  lumière  également  dans  Ie  rétrécissement  acquis  par  les  travaux  de  Leberl, 
de  Normann  Chevers,  C.  Paul,  Solmon,  Straus,  Duguet,  etc.  C'est  un  fail 
aujourd'hui  devenu  classique. 

Les  discussions  relalivcs  ix  la  forme  cliniquc  de  cetle  phtisie,  tuberculose 
nodulaire  ou  pneumonie  caséeuse,  ont  perdu  la  plus  grande  partie  de  leur 
intérét  du  fait  même  de  la  présence  constante  du  bacille  spécifique;  ce  qu'il 
convient  de  déterminer,  ce  sont  les  conditions  dopporlunitépour  Ie  développe- 
ment  du  bacille  créées  par  Ie  rétrécissement  pulmonaire.  Il  scmble  que  la 
réduction  et  Ie  ralentissement  de  la  circulation  dans  Ie  réseau  de  Tartèrc 
pulmonaire  amènent  soit  des  modifications  de  terrain,  soit  des  perlurbations 
dans  les  échanges  gazeux  intra-alvéolaires,  qui  favorisent  Timplantation  el  la 
prolifération  du  germe  pathogéne  introduit  par  la  voie  broncho-pulmonairc  ou 
par  la  voie  sanguine.  On  pourrait  supposer  qu'il  ne  s'agil  en  pareil  cas  que  de 
rinfluence  prédisposante  banale  de  toute  débilitalion  générale  k  l'égard  de  la 
bacillose;  mais  sa  grande  fréqyence  au  cours  de  la  sténose  pulmonaire,  son 
apparition  dans  Ie  cas  de  compression  de  Tartère  par  une  lumeur  ou  un  ané- 
vrysme  aortique  (G.  Sée),  c'est-a-dire  lors  de  modifications  circulatoires  ana- 
logues  k  celles  de  la  sténose,  enfin  Tinfluence  toute  contraire  de  la  sténose 
mitrale  et  Tenrayement  de  la  tuberculose  par  ce  rétrécissement  qui  crée  des 
conditions  de  pression  et  de  stase  pulmonaire  exaclement  inverses,  semblenl 
autant  d'arguments  en  faveur  d'une  action  directe  et  toute  spéciale. 

La  coexistence  avec  Ie  rétrécissement  pulmonaire  d'une  malformalion  car- 
diaque,  telle  que  persistance  du  trou  de  Botal  ou  du  canal  arlériel,  el  surlout 
communication  plus  ou  moins  large  des  deux  ventricules  par  une  perforation 
de  la  cloison,  a  été  invoquée  comme  caractérisant  l'origine  congenitale  du 
rétrécissement;  mais,  si  la  présence  de  lésions  semblables  peut  fournir  une 
présomption  en  faveur  d'une  endocardite  foetale,  elle  ne  saurait  cependant  êlre 
considérée  comme  un  criterium  certain.  On  concoil,  en  effet,  que  chez  un 
sujet  porteur  d'une  malformalion  congenitale,  puisse  ultérieuremenl  se  dcve- 
lopper  une  endocardite  des  cavités  droites,   ou  une   endartérite  pulmonaire 
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entratnanl  Ia  survenance  d'iin  rétrécissement  acquis,  soit  au  niveau  des  val- 
vules,  soit  sur  Ie  trajet  de  Tinfundibulum ;  enfin,  nous  avons  vu  que  la  perfora- 
tion  elle-même  du  septum  interventriculaire  a  pu  6tre  rapportée  k  une  endo- 
myocardile  de  i'enfance  ou  de  TAge  adulte.  Des  fails  de  Vulpian,  C.  Paul, 
Solmon,  Féréol,  semblent  confirmer  la  réalité  du  rétrécissement  pulmonaire 
acquis  coexistant  avec  une  malformation  cardiaque,  parfois  contemporaine» 
plus  ordinairement  congenitale.  Aussi  peut-on,  avec  Vimont,  résumer  Ie  debat 
en  disanl  que  Tabsence  de  communication  interauriculaire  ou  interventricu- 
laire appartient  au  rétrécissement  acquis,  mais  que  pareille  communication, 
lorsqu'elle  existe,  rend  probable,  mais  n'affirme  en  rien  la  nature  congenitale 
de  la  lésion. 

Tout  autre  est  l'importance  de  la  persistance  plus  ou  moins  complete  du 
canal  artériel,  ou  encore  du  rétrécissement  et  de  Tatrophie  du  tronc  de  l'artère 
pulmonaire  qui  se  présente  sous  Taspect  d'une  sorte  de  cordon  fibreux  mince 
et  effilé,  contrastant  avec  la  dilatation  habituelle  du  vaisseau  en  aval  de  la  sté- 
nose  acquise  de  son  orifice.  Ce  sont  la  des  témoignages  anatomiques  certains 
de  Ia  nature  congenitale  de  la  lésion. 

Ëtiologie.  —  Si  la  cause  immédiate  des  lésions  qui  entratnent  Ie  rétrécis- 
sement pulmonaire  consiste  dans  une  endocardite  localisée  au  cceur  droit,  ou 
dans  une  endartérite  pulmonaire,  la  raison  délerminante  de  cette  endocardite 
échappe  Ie  plus  souvent.  On  sait  combien  sont  rares  chez  Tadulte,  comparati- 
vement  h  ce  qui  se  passé  chez  Ie  foetus,  les  phlegmasies  du  cceur  droit,  et  nous 
ignorons  complètement  les  raisons  qui  président  è  cette  détermination  excep- 
tionnelle  dans  les  cas  oü  elle  vient  a  se  produire. 

On  a  pu  parfois  incriminer  Ie  traumatisme;  Ie  cas  de  Dittrich,  partout  cilé, 
en  est  un  excmple,  la  sténose  de  Tinfundibulum  pulmonaire  ayant  suivi  de 
prés  un  coup  de  pied  de  chcval  sur  la  région  précordiale.  Il  existe  quelques 
aulres  cas  analogues. 

Le  rhumatisme  semblc  assez  rarement  pouvoir  ótre  mis  en  cause;  il  en  est 
<le  méme  de  la  goutte,  ou  de  l'alcoolisme,  en  dépit  de  quelques  fails  dans  les- 
quels  l'abus  des  spirilueux  a  été  noté  :  on  peut,  h  bon  droit,  penser  [i  une 
simple  coïncidence. 

Les  maladies  infectieuses  aiguës  s'accompagnent  parfois  dendocardite 
végélante  de  Tartère  pulmonaire  (Schwalbe,  Chaplin,  Luzet  et  Etllinger)  et 
Ton  doit  sans  doute  rapporter  le  plus  souvent  a  quelque  fièvre  éruptive,  h  une 
broncho-pneumonio,  k  un  accident  infcctieux  puerpéral,  la  lésion  pulmonaire 
dont  le  début  aura  pu  passer  inaper(^u.  Peut-élrc  la  syphilis  pourrait-elle  êtrc 
incriminée  dans  quelques  faits  d'altérations  de  Tartère  pulmonaire  (Schwalbe). 
Symptömes.  —  Phénomënes  gönéraux.  —  lis  sont  en  général  tres  peu 
marqués  et  n'offrent  qu'une  minime  valeur  au  point  de  vue  du  diagnoslic  de 
la  lésion. 

II  existe  d'ordinaire,  dés  le  début,  de  ressoufdemont,  plus  prononcé  lors 
des  efforts  musculaires ;  si  bien  que  les  malades  ne  peuvent  que  difficilement, 
dans  Tenfance,  prendre  part  aux  jeux  qui  nécessitent  la  coursc  ou  un  dévelop- 
pem^t  de  force,  et,  plus  tard,  se  livrer  k  un  travail  corporel  un  peu  pénible. 
lis  éprouvent  bientAt  une  oppression  permanente  accompagnée  detoux  sèche, 
quinteuse,  parfois  suivie  d'hémoptysie;  les  mouvements  violents,  la  marche 
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rapiile,  les  efforts  délerminent  des  crises  paroxysliques.  Assez    souvent  on 
observc  de  la  dyspepsie  flalulenle. 

Les  battements  cardiaques  demeurent  réguliers.  Les  phénomènes  de  sUse 
veineuse,  el  en  particulier  Toedème  des  membres  inférieurs,  font  constamment 
défaut  lant  qu'iï  ne  survient  pas  d'asystolie  confirmée  avee  dilatation  du  coeur 
droit  el  insuffisance  Iricuspidienne.  Cetle  absence  d'oedème  périphérique  serail 
assez  spéciale  au  rélrécissement  pulmonaire. 

Onvoil  que  la  plupart  des  Iroubles  impulables  k  la  slénose  sont  conGnés 
dans  Ie  lerritoire  pulmonaire  et  consistent  dans  une  moindre  aclivilé  de  la 
fonclion  d'hématose;  de  \k  une  cei-taine  tendance  au  refroidissemenl  périphé- 
rique el  h  la  cyanose  par  anoxhémie. 

Si  tous  les  observaleurs  s'accordent  pour  adraellre  au  nombre  des  sym- 
pldmes  du  rélrécissement  pulmonaire  les  Iroubles  de  calorificalion,  Ie  refroidis- 
semenl des  ex^rémités  souvent  tres  prononcé,  avec  scnsalion  d'engourdisse- 
ment  et  aneslhésie  Iransiloire,  il  n'cn  est  plus  de  méme  en  ce  qui  concernc  la 
cyanose.  Les  uns  la  veulent  ratlacher  exclusivement  au  seul  rélrécissement 
congénital  accompagné  de  malformalions  cardiaques,  adoptant  la  theorie  de 
Gintrac  sur  la  produclion  de  la  cyanose  par  Ie  mélange  des  deux  sangs;  d'au- 
ires,  avec  Roger,  regardent  comme  nécessaire  pour  sa  palhogénie  rexislence 
de  la  slénose  pulmonaire,  puisqu*en  Tabsence  de  celle-ci  Ie  mélange  des  deux 
sangs  par  une  perforalion  inlerventriculaire  ne  suffit  pas  a  délerminer  la  cya- 
nose; d'autres enfin,  avec  C.  PaulelSolmon,  endépit  d'un  cerlain  nombre  d'ob- 
servations  probanles,  la  considèrenl,  au  contraire,  comme  n*apparlenant  pas 
au  tableau  clinique  du  rélrécissement  pulmonaire  acquis.  Sans  vouloirdisculer 
ici  d'une  faQon  complete  la  physiologie  palhologique  du  phénomène  cyanose 
(voy.  p.  298)  nous  nous  rallierons  k  la  theorie  défendue  par  Friedreich,  Vul- 
pian,  Grancher('),  Féréol(*),  Cadet  de  Gassicourt('*),  et  Ie  plus  grand  nombre 
des  médecins,  qui  voienl  dans  la  cyanose  la  conséqucnce  directe  de  la  slasc 
veineuse  et  de  Tinsuffisance  de  Ihémalose  :  on  se  rend  compte  ainsi  de  son 
apparition  au  cours  des  lésions  du  coeur  droit,  et  en  particulier  du  rélrécisse- 
ment pulmonaire,  lorsque  l'énergie  compensatrice  du  myocarde  vienl  a  faiWir 
OU  k  êlre  contrebalancée  parraccroissemenl  accidenlel  des  résislances  a  vaincrc 
(emphysème,  bronchile,  surmenage,  etc). 

EÏle  se  monlrera  donc  d^autant  moins  précoce  el  d'aulant  moins  accentuée 
que  Thypertrophie  du  ventricule  droit  sera  plus  puissante  et  plus  durable  ;  el, 
de  fait,  dans  les  cas  de  rélrécissement  pulmonaire  oü  ce  phénomène  a  fait 
défaut,  Tautopsie  a  constamment  révélé  une  hyperlrophie  considérable  du 
ventricule  droit.  Par  conlre,  lorsque  la  dilatation  cardiaque  lemporlera  sur 
1'hyperlrophie  cl  que  la  compensation  se  Irouvera  rompue,  la  cyanose  pourra 
faire  son  apparition,  passagere  ou  défmitive  comme  les  conditions  elles- 
mêmes  qui  lui  onl  donné  naissance. 

Signes  physiques.  —  Ce  sont,  en  Tespèce,  les  plus  importants.  Raremenl  on 
conslale  k  la  vue  une  voussure  appréciable  de  la  région  précordialc;  plus  sou- 
vent, peul-élrc,  on  observe  une  sorte  de  soulèvemenl  ou  d'ondulation  de  la 

(•)  GRANciiEn,  Dict.  eneyclop.  dat  scienres  médicalcs,  articlc  Cyanose,  1880. 

(•)  FÉnÉOL,  loc,  cit. 

O  Cadet  de  Gassicourt.  Trail.  clin.  des  malad.  de  Tenfance,  1880. 
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paroi,  synchrone  k  la  systole  car<]iai|ue,  dans  ime  t^tendue  variable  :  clle  est 
parrois  (Solmon)  localiaée  dans  la  région  de  la  base  el  Iraduitles  batlements  de 
1'arlère  pulmonaire  exceplionncl lemen l  dilatéc. 

La  percussioo  rtóvèle  raugmenlalion  de  volume  du  cceur  droil;  la  d<?- 
limiUtion  de  la  pointe  <lu  cceur  inonlre  que  celle-ci  se  trouve  en  général 
pcii  abaisséc,  mais  plus  ou  moins  déviée  en  dchors  de  la  ligne  mameion- 
naire  par  suite  de  lallongement  de  l'axe  du  venlriculc  drojt  couclié  sur  Ie 
diaphragme. 

Les  vérilables  signes  palhognomoniquea  du  rétriJciaaement  pulmonaire  soul 
Ic  fréminseinent calaire  et  Ie  soufflé  systoliijues  de  la  base,  au  foyer  de  loriGco 
de  l'arlère-  Toua  deux  sonl  Ie  résultal  des  ondes  vibratoires  engendriSes  par  Ic 
passage  de  la  colonne  sanguine  k  travers  l'orifice  rélréci;  aussi  tous  deux  sont 
ncltement  sysloliques,  coïncidant  avec  l'cxpansion  de  l'arlère,  el  prëaentent 
leur  maximum  Ie  long  du  bord  gauche  du  sternum  dans  Ie  Jeuxième  espace 
iutercoslal.  La  main  appliquée  en  ce  pomt  perijoit  un  frémissemcnl  vibraloire 
iulcQse  se  prupageant  d'ordinaJre  d'unc  fa^on  manifeste  verB  la  partle  supé- 
rieure du  thorax,  et  en  particulier  vers  la  clavicule  gauche.  11  fait  rarenienl 
défaul. 

Le  güuflle,  donl  l'existence  esl  encore  plus  constante,  offre  aon  maximum  k 
!2  OU  3  centimëlres  du  bord  sternal  dans  le  deuxième  espace  intereoslal  gau- 
che; quelquefois  il  a  son  maximum  au  bord  inférieur  du  cartilagc  de  la  troi- 
sième  cAte,  ou  ii  la  Iroisième  arliculatiou  chondro-sternalc  gauche  (Vimoat).  Il 
est  systolique,  c'est-i-dire  qu'il  comnience  avec  la  systole,  couvrant  le  premier 
bruil  du  cceur,  et  qu'il  se  prolonge  pendant  le  petit  aïlence  pour  se  termiuer 
avec  le  claquemeut  des  valvules  sigmoTdes,  qui  esl  souvent  aasourdi  au  foyer 
pulmonaire.  II  possède  d'ordinaire  une  grande  intensité  el  un  timbre  rude, 
rdpeux,  strident;  parfois  il  est  perceplible  a  dislance. 

11  se  propage,  suivant  le  trajel  de  l'artère  pulmonaire,  vers  la  clavicule  gau- 
che; on  Ie  per^oit  encore,  mais  ntlénutï,  et  comme  un  reteutissement  lointain, 
dans  la  rt^gïon  de  la  pointe,  tandis  que  le  premier  claquement  valvuluire  rc- 
prend  sa  iieltelé ;  è  droile  du  sternum,  il  s'elTacc  rapidcmonl  el  l'on  entend  plus 
distinctement  Ie  second  bruit  cardiaque.  II  se  propage  aussi  quelquefois  dans 
le  dos,  OU  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche;  ees  transmïssions  sonl  généra- 
lement  eommandées  par  certaincs  conditious  anatomiques  d'induration  pulmo- 

D'après  C.  Paul,  ildiminue  d'intensité  dans  la  posilion  assise  ou  la  station 
verticale,  pour  augmenter  de  nouveau  dans  le  décubitus  dorsal ;  de  ménie  il 
s'nffaiblil  progressi vemen l  si  le  malade  fait  un  effort  expiratoire  soutenu,  en 
mainl«uaul  la  bouche  et  les  narines  closes.  Dans  Ie  premier  ca9,la  hauteur  ilo 
la  colonne  sanguine,  dans  le  seeond,  l'augmenlation  de  pression  dans  I'artiïre 
pulmonaire  seraient  capables  d'enlraver  en  parlie  la  propulsion  de  Tonde  sys- 
loliquc  dans  le  vaisseau,  el  par  suite  d'atlénucr  le  bruit  de  souflle. 

Le  pouls  n'oETre  aucun  caraclère  particulier  :  il  demeure  regulier  et  scusj- 
blement  norrnal.  Tout  au  plus  son  amplitude  se  trouve-l-elle  légi^remenl  réduite 
du  fait  de  la  diminutiun  qu'apporte  un  r^^lrécissement  pulmonaire  serrd  au 
volume  du  sang  Iransmis  par  le  ventricule  droil  au  cceur  gauche.  Ces  cartic- 
lércs  ndgatifs  ont,  d'ailleurs,  une  réelle  importance  pour  Ie  diagnostic  dilTé- 
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renliel  du  rétrécissement  aortique  qui  imprime  au  contraire  au  pouls  radial 
des  modifications  iypiques. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  La  période  de  compcnsation  peul 
êlre  de  longue  durée  lorsque  la  sténose  n'est  pas  tres  accentuée  et  que  l'hyper- 
Irophie  du  ventricule  droit  suffit  k  régulariscr  la  circulalion  pulmonaire.  Aussi^ 
voit-on  un  certain  nombre  de  sujets  porteurs  d'un  rétrécissement  pulmonaire 
nc  présenter  de  troubles  fonctionncls  appréciables  quk  une  époque  fort  éloi- 
gnée  decelle  oü  la  lésion  orificielle  s'est  conslituée;  Tapparition  des  accidenls^ 
commandée  par  celle  de  la  dilatalion  du  ventricule  droit,  se  produit  souvent  a 
l'occasion  d'une  maladie  intercurrentc  et  en  particulier  d'une  affection  des 
organes  respiratoires,  ou  k  la  suite  d'une  fatiguc  musculaire  exccssive,  d'un 
surmenage. 

Dés  lors  se  montrent,  tantót  sous  forme  de  crises  d'une  durée  variable,  tantöt 
d'une  fagon  permanente,  la  dyspnée,  ressoufflement,  la  cyanose  de  la  face,  la 
distension  des  jugulaires ;  on  constate  les  symptómcs  de  l'oedème  ou  de  la  con- 
gestion  pulmonaire  passive,  accompagnés  parfois  d'épanchements  liquides 
dans  les  plèvres  :  Texpectoration  hémoptoïque,  ou  Thémoptysie  véritable,  ne 
sont  pas  rares.  C'est  la  première  élape  vers  Tasystolie  terminale  qui  peut 
cntrainer  la  mort  k  plus  ou  moins  longue  échéance. 

Dans  quelqucs  cas,  on  assistc  i\  la  production  de  syncopes  répétées;  les  bat- 
tements  cardiaques  deviennent  faibles  et  rapides,  et  la  mort  subite  en  parcillc 
circonslance  est  assez  frequente.  Elle  peut,  d'aillcurs,  étre  la  conséquence  d'une 
thrombose  de  l'artère  pulmonaire. 

Plus  souvent  les  malades  succombent  aux  progrès  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire avant  que  la  phase  asystolique  soit  nettemcnt  confirmée :  ces  cardiopalhcs 
meurent  comme  des  phtisiques,  et  ce  mode  de  terminaison  semble  méme  étre 
la  règle  dans  Ie  rétrécissement  pulmonaire. 

Pronostic.  —  La  possibilité  d'une  assez  longue  survie  ne  saurait  beaucoup 
atténuer  la  gravité  du  pronostic.  Atteint  d'une  affection  absolument  incurable, 
Ie  malade  est,  en  outre,  toujours  menacé  de  l'apparilion  d'une  tuberculose  pul- 
monaire è  marche  rapide;  aussi,  les  symptómes  d'amaigrissement,  dcdéchéance 
générale,  et  les  signes  sléthoscopiques  fournis  par  l'auscultation  des  sommets 
ont-ils,  en  pareil  cas,  une  importance  majeure  pour  Ie  pronostic. 

L'énergie  des  battements  cardiaques  et  leur  rythmc  normal,  de  mt^me  que 
l'absence  de  cyanose  et  la  faible  intensité  des  troubles  dyspnéiqucs  constituent 
des  indications  favorables.  En  présence  des  conditions  opposées,  on  doil 
redouter  l'apparition  prochaine  des  accidents  asysloliques,  ou  la  brusque  sur- 
venance  de  la  mort  par  syncope. 

Diagnostic.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  caractères  qui  permettenf 
de  différencier  Ie  frottement  péricardique,  les  souffles  anémiques,  ou  extra- 
cardiaques  localisés  dans  la  région  de  l'infundibulum  pulmonaire  :  leur  timbre, 
leur  superficialité,  Ie  moment  de  leur  production  correspondanl  irordinaire  au 
milieu  du  petit  silence,  leurs  modifications  d'intensité  dun  jour  a  la  ui  re  ou 
suivant  la  position  du  sujet,  enfin,  les  symptómes  propres  k  la  péricardite  pour 
Ie  frottement,  l'absence  de  frémissement  cataire,  d'hypertrophie  vcntriculaire 
et  de  troubles  fonctionncls  pour  Ie  soufflé  extra-cardiaque  et  anémique,  ne  lais- 
seront  d'ordinaire  subsister  aucun  doule. 
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On  pourrait,  è  coupsQr,  plus  facilement  confondre  avec  un  soufflé  de  slénose 
de  rorifice  pulmonairc  celui  qui  résulte  d'une  compression  de  l'artère  par  une 
tumeur  (Sieveking)  ou  par  des  ganglions  volumineux  (Bettelheim). 

D'après  Potain,  qui  insiste  sur  ce  diagnostic  difl*órentiel,  on  aurait  en  pareil 
cas,  pour  se  guider,  les  modifications  notables  que  présente  Tintensité  du 
soufTIe  dans  les  différentes  positions,  et  sa  disparition  presque  complete  lorsque 
les  malades  sont  places  dans  la  station  verticale.  L*embarras  sera  parfois  d'au- 
iant  plus  grand  qu'il  s'agit,  en  somme,  d'un  véritable  rétrécissement  de  Tartère 
par  compression,  et  que  Ton  peut  observer  ici,  comme  dans  la  stënose  orifi- 
cielle,  l'hypertrophie  du  coeur  droit,  les  troubles  dyspnéiques  et  m^me  la 
coexistence  de  la  tuberculose  pulmonaire.  On  devra  donc'songer  k  la  possibi- 
lité  de  cette  compression  du  vaisseau,  et  rechercher  soigneusement  les  signes 
d'une  tumeur  du  médiastin  ou  d'une  induration  pulmonaire,  lorsque  les  sym- 
ptómes  d  auscultation  n'offriront  pas  toute  évidence. 

Quand  Texistence  d'un  souifle  organique  cardiaque  et  d'un  frémissement 
cataire  synchrones  k  la  systole  sera  nettement  établie,  la  localisation  de  leur 
maximum  k  Ia  base,  au  cöté  gauche  du  sternum,  dans  Ie  deuxième  espace  inler> 
costal,  et  leur  propagation  vers  la  clavicule  du  méme  c6té  seront  pathognomo- 
niques.  Est-il  besoin  de  rappeler  que  Ie  soufflé  et  Ie  frémissement  systoliques> 
ont  leur  niaximum  k  droite  du  sternum  pour  Ie  rétrécissement  aortique,  ei  au 
niveau  de  la  pointe  du  coeur  pour  Tinsuffisance  mitrale?D'ailIeurs,  les  carac- 
tére»  du  pouls,  dans  ces  deux  cas,  vicndront  en  aide  au  diagnostic,  puisque 
nous  avons  vu  qu'il  n'ofl*re  aucune  modification  appréciable  du  fait  de  la  slé- 
nose pulmonaire.  Enfin,  si  la  délermination  du  foyer  maximum  de  production 
du  soufflé  et  du  frémissement  présentait  quelquc  difficulté  par  suite  de  disposi- 
tions  anatomiques  du  poumon,  on  se  baserait  sur  les  caractéres  suivants  :  Ie 
soufflé  du  rétrécissement  aortique  se  pro  page  dans  la  direction  de  Taorte  vers. 
la  clavicule  droite,  et  Ic  claquement  des  sigmoïdcs  aortiques  est  généralement 
assourdi  k  droite  du  sternum,  tandis  que  la  propagation  vers  la  clavicule  gauche 
et  Tassourdissement  du  claquement  des  sigmoïdcs  a  gauche  du  sternum  appar- 
lienncnt  au  rétrécissement  pulmonaire;  Ie  soufflé  de  Tinsuffisance  mitrale  se 
propage  vers  la  région  axillaire  et  s'éteinl  rapidement  dans  la  direction  de  la 
base. 

On  trouvera,  d'autre  part,  dans  Tétude  des  phénomènes  généraux  et  des. 
troubles  fonctionncls  prédominants  d'utiles  renseignements  pour  baser  Ie  dia- 
gnostic du  siége  de  la  lésion,  dans  les  cas  oü  les  signes  stéthoscopiques  laisse- 
raient  place  au  doute. 

Le  soufflé  de  la  communication  interventriculaire,  bien  décril  par  Roger^ 
est  égalemcnt  rude  et  systoliquc,  mais  ofl*re  son  maximum  au  niveau  du  troi- 
sième  espace  intercostal  k  gauche  du  sternum  :  il  se  propage  en  rayonnant 
dans  tous  les  sens.  Il  coexiste,  d'ailleurs,  souvent  avecle  rétrécissement  pulmo- 
naire 

Le  rétrécissement  pulmonaire  préartéricl  ne  saurait  étre  difl^érencié  par 
l'étude  des  signes  cliniques  de  celui  qui  siége  au  niveau  des  valvules.  La  topo- 
graphie  du  bruit  de  soutfle  et  du  frémissement,  les  symptómes  fonctionhels 
sont  identiques  dans  les  deux  cas. 

Il  n'est  guére  plus  aisé  de  diagnostiquer  Torigine  congenitale  ou  acquise  du 
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rétrécisscment;  h  coup  sür  la  coexislencc  d'une  cyanose  prononcée  avec  les 
signes  stéthoscopiques  du  rétrécissement  pulmonaire  plaide  en  faveur  d*une 
lésion  congenitale;  mais  nous  savons  que  la  cyanose  n'est  pas  constante  en 
pareil  cas  et,  par  contre,  peut  se  montrer  au  cours  du  rétrécissement  pulmo- 
naire acquis.  Cclui-ci,  d'ailleurs,  s'accompagne  parfois  de  Communications 
entre  les  deux  coeurs,  soit  congénitales,  soit  contemporaines  de  Tcndocardite 
qui  lui  a  donné  naissance.  Aussi,  lembarras  subsiste-t-il  méme  en  présence 
des  pièces  anatomiques,  et  nous  avons  yu  que  seule  Tatrophie  fibreuse  du 
tronc  artériel  est  un  indice  certain  de  rétrécissement  congénital. 

L'examen  clinique  pratiqué  aussit6t  après  la  naissance  permettrait  une  con- 
clusion  autorisée  et  pourrait,  systématiquement  institué,  apporter  è  cette 
question  cncore  litigieuse  des  documcnts  fort  précieux. 

Traitement.  —  On  devra  s'efforcer  de  placer  Ie  malade  dans  des  condi- 
tions  hygiéniques  capables  de  Ie  prémunir  contre  les  affections  des  voies  respi- 
ratoires  qui  toujours  augmentent  les  troubles  dus  è  la  lésion  cardiaque  et 
servent,  dans  bien  des  cas,  de  cause  déterminante  k  Tapparition  des  accidents 
asystoliques.  Il  faudra,  d'autre  part,  surveiller  avec  sollicitude  les  premières 
manifestations  de  la  tuberculose  pulmonaire,  si  frequente  en  pareil  cas,  et 
lulter  contre  son  développement  par  les  moyens  appropriés. 

Quant  au  traitement  de  la  lésion  cardiaque  confirmée,  il  n'offre  pas  d'indi- 
cations  particulières  (voy.  p.  214). 


n.   —  INSUFFISANCE  DE  UARTÈRE  PULMONAIRE. 

C'est  une  affection  assez  rare,  tout  au  moins  dans  sa  formc  pure,  indépen- 
dante  du  rétrécissement  d'orifice. 

Un  des  premiers  cas  aurait  été  publié  par  Norman  Chevers,  en  1842;  depuis 
lors,  elle  a  été  étudiée  par  Frerichs,  Benedikt,  Withley,  Klob,  Stokes,  etc. 
Plus  récemment  Vimont  (*)  lui  consacre  un  interessant  chapilre  de  sa  these 
inaugurale,  Litten(*),  Weckerlé  ('),  C.  Paul(*),  Grawitz(*),  Hischmann  («), 
Dupré  (^),  font  connaltre  des  cas  nouveaux;  enfin  Barié  (*)  résumé  dans  un 
excellent  travail  d'ensemble  l'état  de  nos  connaissances  sur  la  matière.  Nous 
lui  ferons  de  nombreux  emprunts.  Citons  encore  Ie  récent  mémoire  de  Ger- 
hardt(')  basé  sur  29  relations  nécroscopiques  publiées  par  divers  auteurs. 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  pour  l'insuffisance  aortique,  Tinsuf- 
fisance  des  sigmoïdes  pulmonaires  consiste  essentiellement  dans  la  non  occlu- 
sion  de  l'orifice  de  l'artère  par  adossement  régulier  des  valvules  au  début  de 
la  diastole. 

(«)  Vimont,  loc.  cit.,  1882. 

{*)  LiTTEN,  Soc.  med,  int.  d«  Berlin,  1886. 

(^)  Weckehlk,  Miinrhen.  mediz.  Wocfi.,  Bd  XXXIII,  1886. 

(*)  C  Paul,  Diagn.  cl  trait,  des  maladies  du  coeur,  Paris,  1883. 

(»)  GiiAwiTZ,  Arcix.  f.  Palh.  und  Phys.,  1887. 

(•)  HisciiMANN,  Société  clini<].,  1888. 

("')  DcpnÉ,  licv.  mens.  des  malad.  de  Venfance^  1889. 

(*)  Baiué,  Arch.  gén.  de  médecine,  1891. 

(®)  Geriiardt,  Charité  Annalen,  189?. 


LÉSIONS  nS  L'OHIFICB  de  I.'ARTJÏRB  PUr.MOKAinR. 
Les  lësioDS  capaLiIca  de  produirc  ce  résuUal  sont  muUipIcs;  cllcs  pcuvpnt 

ongénilules  ou  acqutses. 

Parmi  les  premières,  se  rangenL  les  anomiiües  danx  Ie  vumbre  des  Ktgmohleft, 

leurs  malformatio'is.   Le   plus  souvent,    il   s'agil  d'uno   diminulion   ilii 

lombre.  et  Ion  ne  renconlre  que  deux  valvules  doul  1'abaiüsemcnl  nc  peut 

JJHiffire  h  fermer  la  lumièrc  du  vaisseau;   dans  d'autres  cas,  on  a  alTaire  a 

■l'atriiphic,  è  la  dilTurmilé  des  valviiles  parfuis  réduiles  k  uii  liLal  rudimeiilaiie. 

jPresque  loujours  ces  annmalies  congénilales  s'acompagnen l  d'autres  malfor- 

lalioDS  eai-diaques. 

L'élal  fenèlré  OU  ci-ihlé  des  valvules,  que  nou»  avons  t^ludié  (ié\h  k  propos  do 

ICinsuflisance    aorlique,   nest   pas  considérë.   par  tous    les    auteurs   cummc 

isceplible  d'entralncr  rinsuffisance  si^rnoïdieune.  Nous  n'avons  pas  k  i-cvcnir 

wr  cetle  discussion. 

Dans  la  grande  niajorité  des  faits  dinsuflisance  pulmonalre,  on  rencontre, 

Keomme  cause  efficiënte,  les  alléralions  valvulaires  conséciilives  h  Vi'uilocar- 

^dile   :   (^paississement,   induralion,   calcilïcalion  des    si|<muldes   raccourcics, 

kdéfomiées,  soudées  par  places  soit  entre  elles,  soil  k  la  paroi  artérielle,  sur- 

iont<fes  de  végélalions  de  volume  et  de  formc  variables,  etc.  Parfoïs  il  s'agit 

véritabics  pertcs  de  substance,  cousislant  dans  des  ulcérations  du  boni 

ibi-e  des  valvules  ou  dans  des  pcrforationa  du  nid  valvulaire;  cclloB-ci  pcuvcnl 

e  la  conséquence  d'aiiévri/snies  valvulah-ts  rompus. 

Enfin,  on  peut  observer  de  vérilables  ruplitrcn  des  sigmotdcs  (Bernliardl, 

SVahl)    resultaat    d'un    Iraumatisme,   d'un    eflbrt   violent,  et   peut-être  des 

wcousscs  de  la  toux,  Presque  toujours  la  rupture  a  éié  favorisée  par  quelque 

altêration  antérieure  du  tissu  valvulaire. 

Du  cölé  (Ie  Yailère  pulmonaiiv,  on  rencontre  d'ordinaire  des  lésions  plus 
OU  moins  étenducs  :  le  rëtrécissenienl  de  l'orifice  arlériel  coexisle  dans  plus  de 
la  moitit'  des  cas  (Barié);  cependant  il  n'csl  pas  rare  de  Irouver  l'artère 
dilatée  sur  uue  hautcur  variable.  Cetle  dilatalioo  est,  dans  quelques  cas, 
accompagni^e  d'alhérome  des  parois  artérielles  (Norman  Chevers,  Bcnedikt, 
Bristowe).  Quant  au  mécanisme  de  la  dilatation,  il  ne  semble  pas  difTércr  sen- 
siblenient  de  celui  que  nous  avons  signaled  pour  expliquer  lecLasie  de  l'aurle 

(dins  rinsurtisancc  aortique. 
h  Parfois,  cependant,  on  rencontre  Tiusuffisance  valvulaire  k  l'état  pur,  avec 
|itégnt<ï  de  l'artère;  ces  faits,  du  restc,  sonL  exceptionnels.  On  en  pourrait 
vapprucher  rinauflisance  relalive  par  simplc  dilalalion  du  l'orifice  artcncl 
décritc  par  X.  Gouraud('),  Slokes,  etc;  mais  l'interprétatiun  propoeée  pour 
expliquer  la  pathugónic  de  cette  insufHsancc  par  dilatation  n'est  pas  suflisani- 
^nenl  établie  pour  ne  pas  laisser  place  k  bien  des  doutes. 

LI  du  coiur,  OU  constate,  en  pareil  cas,  rhyperlrophie,  avec  ou  aans 

Klatation,   du  vcntricule  drtiil  et  mCme  de  l'orciUelle.  Enfin,  on  a   uoti^  la 

texislence  asscz  frequente  soit  de  lésions  cardiaquos  congtóiiilales  (pcrsistance 

rdu  tmu  de  Botal  ou  du  canal  artérici,  perforation  du  septum  interventriculaire)^ 

f'SOit  de  lésions  valvulaires  intércssaul  la  Iricuspidc,  lo  mitrale  ou  les  sigmu'ide^J 

lOrtiquea. 


I  (')  X.  lioüKAUD,  loe.  t 


i78  MALADIES  DE  L'ENDOCARDE  . 

Signalons  encore  la  formation  de  thromboses  plus  ou  moins  considérables 
au  niveau  des  valvulespulmonairesaltérées,  et  de  caillots  cruoriques  ou  fibri- 
neux  se  prolongeant  dans  Ie  tronc  de  Tartère  et  jusque  dans  ses  branches. 

Les  lésions  secondaires  n'offrent  rien  de  tres  particulier  k  l'insuffisance  pul- 
monaire  :  on  rencontre  ici,  comme  dans  toutes  les  cardiopalhies  de  longue 
évolution,  des  altérations  viscérales  par  congestion  passive  au  niveau  du  foic, 
des  reins,  des  poumons,  etc.  Parfois,  on  a  signalé  Tinfarclus  ou  Tembolie  pul- 
monaires.  La  tuberculose  des  poumons,  contrairement  k  ce  qu'on  obscrve  dans 
Ie  rétrécissement  pulmonaire,  est  rare  lorsqu'il  s*agit  d'unc  insuffisance  pure 
non  accompagnée  de  sténose. 

Ëtiologie.  —  D'après  les  relevés  de  Barié,  cette  affection  peut  se  rencon- 
trer  è  tout  êge,  mais  son  maximum  de  fréquence  paraft  Hve  entre  dix-huit  el 
trente-quatre  ans.  Les  deux  sexes  y  seraient  également  prédisposés.  Ellc  est 
souvent  congenitale ;  mais,  en  pareil  cas,  il  s'agit  toujours  d'une  doublé  lésion 
par  association  du  rétrécissement  et  de  Tinsuffisance  pulmonaires. 

L'endocardite  du  rhumatisme,  les  déterminalions  cardiaques  des  états  infcc- 
tieux  accompagnés  ou  non  de  manifestations  pseudo-rhumatismales,  la  puer- 
péralité,  les  fièvres  éruptives  et  en  particulier  la  scarlatine,  ont  óté  relevées 
•comme  causes  manifestes  dans  un  certain  nombre  d'observations. 

Nous  avons  vu  que  l'athérome,  la  sclerose  (Romberg)  de  Tartère  pulmonaire 
peuvcnl  êtrc  k  bon  dr#it  incriminés  dans  quelques  cas.  Un  des  plus  probanls 
a  été  cité  par  Aust(').  L'alcoolisme  et  la  syphilis  paraissent  avoir  un  róle 
pathogénique  dans  les  faits  de  eet  ordre. 

SjTxnptömes.  —  Le  tableau  cliniquede  Tinsuffisance  pulmonaire  peut  être 
Aracé  d'après  un  assez  grand  nombre  d*observations  oü  la  maladie,  reconnue 
jpendant  la  vie,  a  été  confirmée  par  Texamen  nécroscopique. 

Signes  physiques.  —  L'inspection  et  la  percussion  de  la  région  prëcordiale 
permettent  de  reconnattre,  k  une  époque  suffisamment  éloignée  du  débul, 
Taugmentation  de  volume  du  coeurdroit:  extension  de  Taire  demalilé,  surtout 
dans  le  sens  transversal,  avec  déviation  de  la  pointe  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire. 

Dans  quelques  cas,  la  dilatation  du  tronc  pulmonaire  se  révèle  par  une  zone 
de  matité  plus  prononcée  et  même  par  un  mouvement  d'expansion  systolique 
appréciable  k  la  vue  et  k  la  main  au  niveau  des  deuxième  et  troisième  espaces 
intercostaux  gauches. 

A  la  palpalion,  suivant  quelques  observateurs,  on  percevrait  un  frémissement 
cataire-,  s*il  était  nettement  établi  que  ce  frémissement  est  diastolique  et  peul 
se  montrer  dans  Tinsuffisance  pure,  sa  valeur  séméiologique  serail  indiscu- 
table,  mais  jusqu'ici  c'est  toujours  dans  des  cas  accompagnés  de  rétrécisse- 
ment qu'il  a  été  noté  et  avec  une  précision  insuffisante. 

Le  signe  le  plus  important  est  un  soufflé  diasloHque,  offrant  son  maximum  k 
gauche  du  sternum  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  et  se  propageant  le 
long  du  sternum  jusque  vers  le  quatrième  espace.  Comme  le  soufflé  de  l'insuf- 
fisance  aortique,  auquel  il  est  de  tout  point  comparable,  il  peut,  par  exception 
•et  par  suite  de  dispositions  anatomiques  individuelies,  offrir  son  foyer  maxi- 
mum d'auscultation  vers  l'appendice  xiphoïde  et  la  région  épigastrique. 

(')  AusT,  Münchener  med,  Woch,,  1892. 
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Parrois,  lorsqu'il  csl  intens/',  i!  se  ppopage  dans  Ie  dos  euli-e  les  épauies. 
Son  limbre  rt  «on  inlensité  sonld'nillcur^  Lrèa  variables,  dppuis  Ie  miirmiiro 
diaslolique  doux,  jusqu'au  scmffle  en  jet  de  vapeur,  et  au  bruil  slridenl  ou 
musical. 

Lorsqu'il  cxisle  en  möme  Leinps  un  rélréclssement  pulmonaire,  on  cnlend  uu 
tlouble  soufdi?,  sysloliquc  ol  diaslolique.  résullanl  de  la  doublé  lésion. 

On  a  signalf',  dans  quelques  cas  (Stokes,  Morison),  une  rttgurgilalion  san- 
guine dans  les  jugulaires  au  moment  de  la  diastole  ciirdiaque;  mais  c'cst  un 
phénomène  inconstant  (Barié). 

Lc  pouls  radial  esl  régulier,  ordinaire  ment  pctit.  et,  ce  qui  a  plus  d'impor- 
tance  pour  Ie  diagnoslic,  n'ofTre  en  ricn  les  caractëres  du  pouls  de  Corrigan. 
Troobles  looctionnels-  —  lis  sont  surtout  marquës  dans  Ie  territoire  de  la 
pelile  circiilalion  et  consistent  dans  une  seusation  d'uppres.sion  permanente 
avec  dyspnée  exagórée  par  les  elTorts,  et  toux  Tréquenle.  11  o'est  pas  rare  d'oii- 
server  des  acces  de  sulTocalioii,  iles  hömoplysies. 

Lorsquela  dilalalion  cardiaque  et  l'afTaiblisseuientdu  myucarde  s'accentuent 
progressivement,  on  \oit  apparaltre  les  pliéuomènes  do  slase  communs  k  tuutes 
les  cai-diopathies  parvenues  k  celle  période  :  oedème  des  membres  inft'Hcurs, 
congpslion  hépalique,  róiialc,  cngunemcnt  pulmonaire,  etc. 

Marche,  Durée.  Terminaisons.  —  Les  allures  cliniques  de  la  malailie 

sont  Ir^s  variables.  Dans  un  ccrtain  nombre  de  cas  i'alTeclion  suit  une  roarcbe 

'   aiguP,  <i  óvolution  rapide;  il  s'agil  d'une  vi'ritabic  cndocardite  infectieuse  <hi 

CfTur  droit,  el  d^s  lors   les  signes  de   linsuffisance  des  valvules  pulmonairi's 

passenl  nu  second  plan. 

Plus  ordinairement,  on  assistc  a   une  dvolution  lente,   h  une  cardiopaltiie 
chronique  qui  lend  progressivement  vers  la  tenninaison  commune  par  asys- 
[  lolie.  Mais.  assoz  souvent,  la  moii  survienl  a  une  epoque  plus  ou  moins  rup- 
prochéc  du  débul  par  lc  fait  d'une  alTeclion  inleivurrente  des  oi^nesrespira- 
I  toires  :  broncho-pneumonie,  tuberculose,  apoplexie  ou  embolie  pulmonaircs. 
On  peut  encore  obuerver  la  mort  subite  par  embolie  pulmonaire  ou  par  syn- 
cope. La  durêe  de  la   maladie  est  difficilc  k  délerminer,  mais  eJle  scinblc  se 
'  trouver  nolablemcnl  diminuée  lorsque  Ie  rétrécissement  coexiste  avec  rinsuf- 
f  Gsancc  valvulaire. 

Le  Pronostic  esl  toujours  grave;  mais  surtout  daus  les  formes  aiguOs  qui 

I  sont  menaeantes  è  breve  écbóance,  ou  lorsqu'il  existc  des  lésions  multiples  des 

valvules  OU  des  orifices.  Dans  chaque  cas  en  particulier,   l'apparition  de  com- 

I  plicalions  au  niveau  des  poumons,  ou  de  phéuomènes  indiquanl  lalTaiblisse- 

1  ment  et  la  dilalalion  du  veutricule  droit,  conslitue  un  indice  de  mauvais  au- . 

gure  el  doit  faire  porter  un  pronostic  plus  sévère, 

Diagnostic.  —  II  est  fréqueraincnt  entourd  de  diffieultés  assez  grandes. 
Dans  nombre  de  cas  la  maladie  n'a  él6  reconuue  qu'ü  l'autopsie  :  tantöt  on 
avait  formule  le  diagnostic  de  cardiopathie  sans  pouvoir  prëciser  le  siègc  de  Ia 
lésion,  lantöl  inAmc  l'origine  cardiaque  des  accidents  avait  élé  ö  pcine  soup- 
Coini^e  (Nnrman  r.hevers,  Htsclfmann). 
Cependant,  il  a  ëtépossible,  dans  tont  un groupe  assen  notablede  fails,  d'ar- 
.  river  au  liiagnoslic  cliniqnc  par  l'cxamen  de.s  signes  que  nous  avons  passtSs  ou 
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En  pareil  cas,  on  pourrait  6lre  amcné  k  confóndre  rinsuffisance  de  Tarlèrc 
pulmonaire  avec  un  anévrysme  de  la  crosse  aortique,  surtout  lorsqu'il  exislc 
vers  Ie  deuxième  espace  inlercostal  gauche  une  légere  voussure  avec  mouve- 
ments  d'expansion  systolique  dus  k  la  dilalation  de  Tartère  pulmonaire.  Mais 
lors  d*anévrysme  aortique,  on  observe  une  tumeur  pulsatile,  présentant  un  foyer 
de  bruits  de  claquement  ou  de  soufflé  indépendant  des  foyers  d'auscultation 
cardiaques.  Enfin,  les  modificalions  du  pouls,son  inëgalité  au  niveau  des  deux 
radiales,  et  les  divers  phénomènes  de  compression  sur  les  organes  du  médias- 
tin  permettront  ordinairement  d'éviter  Terreur. 

On  pourra  différencier  Ie  soufflé  de  Tinsuffisance  aortique  par  Ie  siège  de  son 
maximum  k  droitedu  stemum,  par  son  timbre  doux,  aspiratif,  assez  caracléris- 
tique,  et  par  sa  propagation  aux  gros  vaisseaux  artériels  du  cou.  D'ailleurs,  s'il 
est  nécessaire,  on  se  basera  encore,  en  pareil  cas,  sur  l'hypertrophie  du  vontri- 
cule  gauche,  sur  les  caraclèrcs  du  pouls  de  Corrigan,  sur  Ie  pouls  capillaire,  Ie 
doublé  soufflé  crural,  etles  divers  troubles  fonctionncls  propres  k  Tinsuffisance 
aortique.  Enfin  Ie  soufflé  diastolique  extra-cardiaque  ou  Ie  frottement  péricar- 
dique  pourraient  parfois  induire  en  erreur.  Mais,  dans  Ic  premier  cas,  Ie  timbre 
doux,  superficiel,  respiraloire  du  soufflé,  sa  variabilité  suivant  la  position  du 
sujet,  suivant  Ie  moment  de  Texamen,  sa  disparition  parfois  complete  pendant 
un  teraps  variable,  Tabsence  de  modifications  de  volume  du  cceur  et  de  troubles 
circulatoires  serviront  ^  caraclériser  Ie  soufflé  extra-cardiaque;  dans  Ie  second 
cas,  Ie  timbre  rude  du  bruit,  son  exagération  lorsquc  Ie  malade  se  penche  en 
avant  ou  lorsque  l'on  comprimé  avec  l'oreille  la  paroi  thoracique,  son  asyn- 
chronisme  avec  les  bruits  normaux  cardiaques,  son  défaut  de  propagation, 
enfin  la  constatation  des  signes  propres  k  la  péricardite,  fourniront  des  rensci- 
gnements  capables  d'établir  Ie  diagnostic. 

Traitement.  —  Il  n'offre  rien  de  particulier  et  rentre  dans  Ie  traitement 
général  des  lésions  valvulaires  (voy.  p.  217)). 


CHAPITRE  VI 

LÉSIONS  DE  L'ORIFICE  AURICULO-VENTRICULAIRE  DROIT 

A.  —  RÉTRÉCISSEMENT  TRICUSPIDIEN. 

Il  s*agit  d*une  affection  rare  et  dont  Thistoire  clinique  est  encore  fort  incom- 
plete car  la  sténose  tricuspidienne  conslitue  Ie  plus  souvent  une  surprise  d'au- 
topsic.  Suivant  Duroziez(*)  clle  serait  plus  commune  qu'on  ne  Ie  pense,  et  Ton 
pourrait  assez  souvent  la  diagnostiquer  du  vivant  des  malades  si  on  la  rechcr- 
chait  avec  soin. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  Ie  rétrécissement  tricuspidien  est  presque  toujours  accom- 
pagné  d*autres lésions  cardiaques,  soit  congénitales,  soit  acquises  :  son  existencc 
k  Tétal  isolé  est  absolument  exceptionnelle  (i  cas  de  Duroziez). 

(•)  Duroziez,  Buil.  Sociélé  de  méd.  de  Paris,  1868. 
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Lc  plus  soiivenl,  8fi  fois  siii-  100  d'aprës  R,  Leudct  ('),  il  s'accompaj^ne  de 

l<5sioDsdii  ctFurgnuche,  surloul  ilii  cAlé  derorilice  milral,  II  pout  f^lrc  acqiiis 

011  congénital  :  ce  dernier  cas  c^l  Ie  plus  frt'quent  et  consisle,  ainsi  que  l'a 

I   tnontrè  Schipmann,  tantfil  dans  une  mairormalion  de  Torifice  auriculn-venlri- 

iiilairc,  lantöt  dans  une  lösïon  prodiiite  par  lendocardile  frcLalc  cl  associt^e  Ji 

I   ccrUiins  IroiibloH  du  déveluppfinenl  cardiaque,  en  particulier  h  la  eommiini- 

I  calion  inlerventriculatrc. 

Dans  lc  jeune  &ge,  on  peul  obser\*er  un  rétrécisscmenl  acquis  toul  analoguc 
jl  celui  de  l'adulLe. 

Êtiologie.  —  En  laissant  h  pari  Ie  rétri^ciasement  congënital,on  voit  que  los 
cas  acquis  se  sonl  monlt^a  è  tout  dge,  a  parlir  des  «  douze  premières  semaines 
I  de  la  vie  >  (Schipmann). 

,  Le  rélrécissemenl  Iricuspidïen  esl  dailleun»  sensiblemcnl  plus  cotntnunchoz 

I  Ib  femme  (Duroziez);  B.  Fenwick  (')  donnc  la  proporlion  de  7  è  8  conlre  1. 

L  Celte  pri'dileclion  pour  le  sexe  réminin  sembicrait  en  rtipporl  nvoc  l'associa- 

lion  tr^s  frequente  de  celle  slénose  ol  de  la  sténose  milralc,  plus  spéciale  h\a 

femme. 

Le  ritumalisme  cardiaque  esl  invoqué  comme  cause  dans  moitié  des  faiU, 

I  (J'aprc's  Tenwick,  dans   un  liers  scuicmenl,  d'après  R,  Lcudel;  d'aulres  fois, 

I  eest  la  chorée  (D,  Lyonnet)  (')  ou  la  fièvrc  typhoïde ;  enfin,  comme  le  fait  rcmar- 

querPolain('),  dans  la  moitié  environ  des  cas  on  ne  relève  aucune  condition 

[  étiologique  capabic  d'cxpliqucric  dt^veloppemenl  d'une  endocardite. 

Presque  loujoui-s,  c'est  ft  la  suite  de  lésions  du  cceur  gauche  inlöressant  Ia 
I  mitralc  ou  l'orifice  aortique  {un  quort  des  cas  :  Fenwick)  que  se  produit  le 
[.  rétn^cisscmenl  tncuspidien ;  il  csL  plus  cxceplionncl,  comme  nous  l'avons  vu, 
I  que  rcndocardile  frappe  d'emblt'e  le  cceur  droil  et  y  resle  confinée. 

Rollcsion  (')  pense  que  l'on  peut  admcUre  comme  cause  de  celtc  slënose  une 
intlammaliüu  chroniquc,  consi^qucnee  d'elTorts  répétés. 

Anatomie  pathologic[ue.  —  Les  allérations  valvulaires  et  orificielles 
6unl  toul  il  fait  analogues  a  celles  que  l'on  rencontre  dans  le  rétrécisscraeut 
I  milral  :  il  est  inulile  d'y  insister  h  nouveau.  Maïs,  si  les  valvcs  de  la  tricuspide 
I  y  prennent  la  plus  grande  part  du  fait  de  la  soudure  de  leurs  bords  dans  le 
I  voisinagc  de  leurs  commissures,  si  l'on  rencontre  la  rélraction  el  la  rigidité 
I  des  bords  valvulaires  et  des  cordagcs  tcndineux,  il  csl  plus  rare  d  observor  l'in- 
Ifluralion  cartilagineuse  ou  calcnire  transforraanl  la  valvule  en  un  ontonnoir 
I  immobile  muni  d'un  minime  pertuis  k  son  sommei. 

Les  fails,  pubbés  par  Duroziez,  de  rélrécissemcnt  admettanl  a  peine  Kcxlré- 
■  milé  du  pelit  doigt  sonl  peu  cnmmuns. 

Les  végélations  implanlées  sur  la  valvule  tricuspide  ne  paraissent  pas  avoir 
Idéterminé  de  symptömes  de  slénose. 

Du  cölé  du  coeur,  on  constate  des  altérations  secondaires  qui  sont  plus 
Idircctemenl  en  rapport  avec  les  lésions  concomitanles  du  cceur  gauche  ou  avec 

(')  LEt'DET,  Th.  inaug.  Paris,  1888. 

(*)  B.  Fenwick,  Trantarl.  of  the  palhol.  Soc.  of  london,  IS81. 

i*)  B.  LvoNNET,  Soc.  dei  Scienect  méd.  de  Lyon,  ISl'i. 

(')  PoTAi^,  Legon  clini<|[ic;  Sem.  midït.,  lil  ooüt  IMOl. 

|»J  RuLLESToN,  Soe.  pul/.,  de  Londre»,  mai  18Ua. 
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rinsuffisance  tricuspidienne  unie  au  réirécissement.  Celui-ci  ne  semble  eniral- 
ner  par  lui-même  que  l'hyperlrophie  et  surlout  la  dilaiation  de  rorcillelte 
droite,  el,  par  suite,  celle  des  veines  qui  s  y  abouchent.  Aussi,  on  comprend 
aisément  que  Tobstacle  tricuspidien  reten tit  rapidement,  et  de  fa^on  pourainsi 
dire  immédiate,  sur  la  circulation  veineuse  générale  k  laquelle  il  apporte  une 
entrave  puissante;  la  pression  dans  Ie  système  veincux  s'élèvede  bonne  heure, 
rhypertrophie  de  Toreillelte  droite  n'étant  pas  de  taille  k  compenser  bien  long- 
temps  la  lésion,  tandis  que  la  pression  en  aval,  dans  la  circulation  pulmonaire 
et  dans  Ie  système  artériel,  tend  k  s'abaisscr  en  proportion  équivalente  :  c'est 
la  marche  directe  vers  Tasystolie  dont  les  phénomènes  entrent  pour  une  bonne 
part  dans  Ie  cortège  symptoraatique  de  la  sténose  Iricuspide. 

Mais  les  modifications  de  forme  et  de  volume  du  coeur  peuvent  être  souvent 
comraandées,  en  parcil  cas,  par  les  lésions  concomitantes,  rétrécisscmentmitral 
ou  aortique,  en  particulier.  Enfin,  on  doit  s'attendre  a  renconlrcr,  avec  Ie 
réirécissement  tricuspidien  d'origine  congenitale,  quelque  autre  malformalion 
cardiaque,  telle  que  persistance  du  trou  de  Botal,  perforation  du  seplum  inter- 
ventriculaire,  réirécissement  pulmonaire,  etc. 

Symptömes.  —  Troubles  tonctionnels.  —  Les  Iroubles  fonclionnels  direc- 
tementimpulables  au  réirécissement  tricuspidien  sont,  en  général,  assez  dif- 
ficiles  k  préciser,  puisque  nous  avons  vu  que,  dans  l'immense  majorilé  des 
faits,  celle  lésion  est  associée  k  d'autres  vices  valvulaires.  Il  semble  cependant 
entratner  une  sensation  de  dyspnée  habiluclle,  s'exagérant  a  l'occasion  des 
efforts,  el  pouvanl  aller  jusqu'h  la  suffocation;  en  outre,  el  comme  consé- 
quence  de  la  réduclion  de  la  circulation  dans  Ie  poumon  et  de  Thématose 
insuffisanle,  une  tendance  manifeste  è  la  cyanosc  des  lèvres,  de  la  face  loul 
entière,  ou  des  extrémités,  avec  impressionnabilité  Irès  marquée  au  froid  el 
diminution  de  la  calorificalion. 

Comme  conséquence  de  la  slase  veineuse  générale ,  on  observe  les  conges- 
tions  passives  du  foie,  des  reins,  de  la  rale,  avec  leinte  subiclérique,  épanche- 
ment  ascilique,  oligurie  et  albuminurie  légere,  lous  phénomènes  qui  n'ont 
riende  spécial  en  pareil  cas,  et  ne  révèlent  que  l'obslacle  apporté  a  la  déplélion 
du  système  veineux. 

Signes  physiques.  —  Les  signes  physiques  sont,  Ie  plus  souvent,  assez 
obscurs  el  en  bonne  parlie  masqués  par  les  bruils  plus  intenses  appartenant 
aux  lésions  concomitantes  du  coeur  gauche.  On  devra  cependant  rechercher, 
comme  propre  k  révéler  la  sténose  Iricuspide,  un  frémissement  cataire  dia- 
stolique  offranl  son  maximum,  non  plus  a  la  pointe  du  cipur  comme  dans  Ie 
réirécissement  milral,  mais  au  bord  gauche  du  slemum  vers  la  base  de  Tap- 
pendice  xiphoïde,  c'est-èi-dire  au  foyer  des  bruils  de  Torifice  Iricuspide. 

C*est  dans  Ie  méme  poinl  qu'on  percevra  par  rauscullalion  un  roulement  dia- 
stolique  grave,  remplissanl  loul  Ie  gi'and  silence,  et  offranl  quelquefois  un  léger 
renforcement  présyslolique,  dü  k  la  conlraclion  de  rorcillelte  el  a  la  pro- 
pulsion  plus  énergique  du  sang  k  travers  Torifice  rélréci.  Mais  il  faut  bien 
savoir  que  Ie  soufflé  présyslolique  fait  Ie  plus  souvent  défaul  dans  Ic  réiré- 
cissement tricuspidien,  sans  qu'on  en  puisse  fournir  une  explicalion  bien 
salisfaisanle. 

C'esl  donc  Ie  roulement  diastolique  qui  représente  presque  loujours  Ie  seul 
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signe  BtélhoBCopique,  car,  en  pareil  cas,  ledéduublement  du  second  bruil.  si 
important  dans  la  slt'nosf^  inttrelc,  fait  constamment  défsut. 

II  est  évident  que  Ic  pouls  radial  ne  peut  olTpir  aucun  indice  copactërisliquc 
de  la  l<S»ion,  et  l'on  ne  saurait  Ipoiiver  (In  cfllé  des  jug:iilaires  des  renspigne- 
Rieots  beaucoiip  plua  prdcis.  En  efTet,  si  l'hj'pertrophie  et  la  distension  de 
l'ofeillette  droile  donnent  souvent  lieu,  dans  Ie  eas  qui  nous  occupe,  h  uu 
fcllux  veineux  présyslolique,  synchrone  ft  la  syslole  nuriculatre  et  cunslituanl 
Ie  faux  pouls  veincux,  nous  avons  vu  que  ce  phénomène  existo  dans  bcaucoup 
d'aulres  cas,  dans  les  lésions  niitrales  en  particulier,  el  ne  révèle  que  l'hyperlro- 
phie  ei  l'ónergie  de  contraclion  de  loreillctte  droite.  D'ailleurs,  ainsi  que  l'ïi 
monlri*  Duroüïez,  ïl  n'cst  pas  conslant  dans  les  cas  de  rélrécisBcmenl  Iricuspi- 
<lien  vérifi<^  h  r.iuiopstr, 

Marche.  Pronostic.  Terminaisons.  —  On  con^oit  qu'il  est  bicn  difti- 
cile  de  précisrr  Ie  degriï  de  grnvid'  el  la  durée  d'évolution  d'unc  lésion  auFsi 
pcu  Dctlement  caractórisée.  dont  ld  diagnostïc  sur  Ie  vivanl  n'esl  fait  Ie  plus 
souvent  qu'avec  force  réserves,  cl  qui  colncide  ii  peu  prés  toujours  avec  d'au- 
tres  iésions  cardiaques  plus  manifcsles. 

Cependant  Duroziez  (')  a  chercbé  k  établir  les  chances  de  survic  en  rapport 
avec  Ie  degré  de  la  slénose;  il  a  monh'é  qu'elles  augmentent  h  mesure  que 
Ic  rétrécissement  est  moindre.  Si  la  moyenne  de  la  vic  est  de  52  ans  pour  les 
rétrécissemeuts  qui  sont  plus  étroits  qu'un  doigi,  cllc  s'élève^43pour  ceux  qui 
admettent  deux  doigls. 

La  mort  est  ordinaireincnt  la  conséquence  des  progrès  de  l'asystolie;  clle 
peut  eire  amenée  par  des  embolics  pulmonaircs. 

Diagnostic.  —  II  ne  pourrn  eire  formule,  la  plupart  du  temps,  que  comme 
une  prfisomption,  se  basant  sur  l'exislence  du  roulcmenl  diastolique  vers 
1'extrémité  du  sternum,  el  sur  les  phénomènes  de  stase  veineuse  qui  scmble- 
raient  disproportionn^s  aver  une  lésion  du  cceur  gauche  paraissant  encore 
suriisamment  compensée.  On  devra  songcr  k  la  possibiltli^  de  celle  sténosc 
tricuspide,  eten  rechercbcr  les  signcs,  toutea  les  fois  que  les  phénomènes  car- 
diaques préscnteront  quelque  anomalie  dans  les  allures  classiques  d'une  lésion 
valvulaire  nctlement  reconnuc. 

Trop  souvent  encore  elle  conslituera  une  surprise  d'auiopsie. 

TraitemeDt.  —  II  comporte  les  mCmes  inüicalions  d'hygiène  génerale  et 
de  Ihérapi'ulique,  pendant  la  période  de  compensalion  ou  la  pbase  Iroubtée 
qui  lui  succède,  que  nous  nvous  formulres  di'jfi  en  parhinl  du  Irailemcnt  des 
Iésions  d'oHQce  (voy.  p.  2i5). 


!-  —  INWUKKISANCE    TltH;|iSI'l[UEN.NK 


L'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide  olTre  une  importancc  toute  particuliere 
dans  la  pathologie  cardiaque,  car  elle  peul  constituer  une  lésion  primilive, 
lantöt  isolée,  évoluant  pour  son  propre  compte,  lantdt  associée  k  quelque 
aulrevice  valvulaire  de  mCme  origine  dont  elle  modific  les  allures  ordinaïres: 

(')  UuHOiiBZ,  Traite  elin.  lUx  inaUtd.  du  raur.  Paris,  ISill. 
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OU  bien  elle  peul  ne  se  monirer  qu*a  Utre  de  lésion  secondaire,  soit  au  cours 
d'une  cardiopathie  de  nature  variable,  soit  comme  conséquence  d'affections 
tres  diverses. 

Ëtiologie  et  pathogénie.  —  L'insuffisance  tricuspidienne  peut  recon- 
nallre  deux  ordrcs  de  causes  :  i*  une  lésion  organique  entravant  l'occlusion 
parfaite  des  valves;  2»  une  dilatation  cardiaque  droilc  determinant  Tinsuffi- 
sance  fonclionnelle  de  la  valvule,  sans  lésion  matérielle  de  celle-ci. 

L'insuffisancc  de  cause  organique  peut  êtrc  primitive,  et  résulter  d'unc 
endocardite  localisée  au  coeur  droit.  Si  Ie  fait  est  plus  frequent  chez  Ie  foetus, 
il  n'est  cependant  pas  exceptionnel  après  la  naissance  et  chez  l'adulte,  soit  que 
Tendocardite  frappe  simultanément  les  deux  coeurs,  soit  qu'elle  se  limite  durant 
toute  son  évolution  aux  cavités  droites.  Duroziez  (*)  a  insisté  sur  ce  fait  que 
les  lésions  endocardiaques  sont  moins  rares  au  niveau  de  la  tricuspide  qu'on 
ne  Ie  croit  en  général,  et  qu'on  les  peut  rencontrer  dans  un  grand  nombre 
d'autopsies  lorsqu'on  a  soin  de  les  rechercher  méthodiquenient. 

En  pareil  cas,  la  lésion  valvulaire  est,  Ie  plus  souvent,  la  conséquence  de  l'en- 
docardite  rhumatismale;  mais  elle  peut  avoir  pour  origine  toute  maladie  infec- 
tieuse  s'accompagnant  de  détermination  sur  l'endocarde.  Rarement  isoléc, 
elle  coexisle  d'ordinaire  avec  des  allérations  de  mómc  ordre  porlant  sur  Ie 
coeur  gauchc  et  presque  toujours  prédominantes. 

L'insuffisance  fonctionnelle,  bien  plus  commune,  est  Ie  résultat  d'une  disten- 
sion  progressive  du  venlricule  droit  qui  entralne  peu  k  peu  Tinocclusion  de  la 
valvule.  Nous  ne  reprendrons  pas  ici  la  discussion  palhogénique  exposée  a 
propos  de  l'insuffisancc  mitralc;  il  nous  suffira  de  rappelerque,  si  la  dilatation 
de  l'anneau  fibreux,  invoquée  par  Gendrin,  joue  un  cerlain  róle  dans  cel  te 
insuffisancc,  elle  ne  saurait,  k  elle  seule,  lui  donner  naissance,  et  que  l'on  doit 
admellre,  avec  Polain  et  Bendu,  l'influence  bien  plus  marquée  de  Tallonge- 
ment  des  axes  du  ventricule  :  Ic  sommet  du  cóne  musculaire,  s'écartant  de  la 
base,  enlratne  les  muscles  papillaires.  en  móme  temps  que  Télargissement 
de  la  cavité  ventriculaire  les  dévie  en  dehors  et  leur  imprime  une  direction 
oblique ;  dés  lors,  Téloignemcnt  des  points  d'insertion  des  cordages  tendineux 
et  leur  tension  anormale  viennent  troubler  de  fa^on  manifeste  Ie  jeu  des 
valves  qu'ils  sous-tendent,  s*opposant  è  leur  redressement  systolique  et  k  leur 
adossement  régulier. 

On  congoit  que  toutes  les  causes  susceplibles  d'augmenler  la  tension  san- 
guine dans  Ie  ventricule  droit,  et  d'en  amener  la  dilatation,  pourront  donner 
lieu  k  rinsuffisance  fonctionnelle. 

En  première  ligne,  les  cardiopatlties  valvitlaires  :  Ie  rétrécissement  pulmo- 
naire  agil  d'ime  fagon  directe  en  determinant  la  stase  ventriculaire;  les  lésions 
valvulaires  du  coeur  gauche  ont  la  même  influcnce  par  rintermédiaire  de  la 
pelile  circulation,  k  laquelle  clles  apportent  plus  ou  moins  rapidement  une 
entrave  progressivement  croissante. 

Les  a/fections  du  poumon  et  des  bronches  produisent  fréquemment  des  effels 
analogues  par  suite  de  la  gêne  qu'elles  délerminent  dans  la  circulation  pulmo- 
naire  (Gendrin,  Friedreich,  X.  Gouraud,  etc.)  :  on  a  comparé  juslement  leur 

(*)  DcHoziEz,  Dc  la  fréquencc  de  la  lésion  aiguë  ou  chroniquc  de  la  tricusi)idc;  HaII.  de  la 
Soc,  méd,  de  Paris,  1881. 
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sUon.cn  parcil  cas,  fi  celled'uncligaturc  posécsur  l'arLère  pulmonairc.  L'em- 
"^phjaèrue,  la  sclerose  du  poumon,  la  dilalalion  bronchïqiie,  en  un  mot  Loulcs 
les  alTeclions  chroniques  des  voies  respiraloircs  qui  rélrécissent  Ie  cliamp  de 
rhémalosc  el  augmcntcnl  la  tenslon  dans  rnrlèrc  pulmonaire,  peuvent  »'ac- 
compagner  de  dilalalion  du  venlricule  droil  cl  d'insiiffisance  tricuspidienne. 
La  tuberculose,  que  .Iaccoud«ignale  comme  Tréquemmenl  en  caiise,  nesemble 
pas  avoir,  dans  loules  ses  formes,  Ie  méme  relenlissemenl  sur  Ie  ca;ur  droit; 
Ie  CTiir  des  sujcts  qui  onl  succombé  ü  la  phlisic  chroniquc  ulc<frense  est 
oi'dinaireinenl  pclil  (Üu  Caslel),  et  chcz  eux  d'ailleurs  la  cachcxie  a  ri^duit  la 
massB  tolale  du  sang  de  fa^ion  k  prévenir  en  bonne  parlïe  les  elTcls  de  la  stase. 
AuBsi,  comme  l'a  étobli  Marucheaii  (') ,  c'est  surtout  dans  la  phlisie  fibreuse, 
OU  dans  la  phtisie  granulcuse  conHuenlc,  accompagnées  d'emphysèmc  gene- 
ralist^, que  se  monlrent  reclasiecardiaquedroILeet  llnsuflisancc  tricuspidienne. 
L'obslacle  k  ta  circulaliou  pulmonaire  peut  cncorc  Alre  Ie  fait  du  sjtamne 
réflexe  Jes  vaisseatix  pulmoimiressigniüé  par  PotainetF.  Franckdans  certaines 
alTections  gaslro-intcslinales  ou  höpaliques  {voy.  8ö).  Ce  spasme.  ordinaire- 
mcnl  Iransiloire,  s'accompagne  d'unc  dilalalion  cardiaque  droitc  et  parfois 
d'un£  insurfisanee  Irtcuspidiennc  rapides  et  égalemeut  passag'éres,  maïs  les  acci- 
dcnts  cardiaques  peuvent  devenir  permanents  par  répélitioa  des  acces  ou  par 
persislance  de  lexcilaLion  qui  en  esl  Ie  poinl  de  déparl  (calcul  biliaire  en- 
clavé). 

Le  }nal  de  Briyht  dans  ses  pdriodea  avancées  enlralne  (5galcment  la  dilatation 

cardiaque  druite  et  l'insufQsance  tricuspidienne  fonctionnelle;  la  pathogénie  en 

est  le  plus  souvent  complexe  en  parcil  cas;  si  Ie  spasme  ou  les  altóralions  des 

vaifiseaux  périphériqucs  somblcnt  avoir  un  röle  manifcslc,  par  rinlermödiaire 

de  la  stase  et  de  la  dilataUon  du  cceur  gauclic  précédant  celle  du  venlricule 

droil,  il  faut  aussi  tenir  grand  comple  des  lésions  dégiinératives  du  myocarde 

dont  Ia  lonicitè  se  trouve  amoindrie  et  qui  devientpai'  suite  impuissant  k  réagir 

coDtrels  disLension  de  ses  cavités.  Dans  quelques  faits,  les  Iroubles  dyspepii- 

s  de  nature  urémique  ont  pu  servir  de  point  de  départ  au  réflexe  gaslro- 

xliaqueenlratnantrecLasiedeacavilésdroilcsetrinsurfisanccdcla  Iricnspide. 

("Les  altéTalions  viyocardiques    primilivos   ou  secondaires  repii'senlcnt,  en 

cïTot,  une  condition  adjuvanto  de  l'inBuflisance  fonctionnelle;  parfois   taCmc 

clles  doivenl  eire  considërées  comme  la  cause  efficiënte  de  t'ectasic  ventricu- 

laire  et  de  l'inocclusion  de  la  vnlvule,  par  excmple  au  cours  de  la  péricardile, 

^■de  la  sympliyse  cardiaque,  ou  daus  la  phase  asysLoliquo  des  niyocaiMjites. 

^K.En  résumé,  rinsuflisatice  tricuspidienne,  raremenl  primitive,  se  monti'e  plus 

^Hpuvent  comme  conséqucnce  du  reten lissemenl  sur  le  cccur  droit  d'une  cardio- 

^palhic  valvulaire,  d'une  nlTcclion  chronique  des  poumons,  ou  d'unc  enlrave 

quelconque  k  la  libre  déplétion  du  eyslómc  circulatoire  pulmonaire.   La  perle 

ile  la  tonicité  du  myocarde  entre,  d'ailleurs,  en  jeu  dans  tous  les  cas  d'une  fa^on 

plus  OU  moins  directe. 

On  peut  donc  la  considérer  avcc  Potain  el  Rendu,  comme  un  étiit  morbide 
essen ticllemenl  secondaire,  dil  presque  loujours  ti  une  rupture  d'équilibre  entre 
ft  grande  et  la  pettle  circulalion. 
V)  Ij.  Mahitcueai',  Dc  IVtal  du  ctpur  droil  duns  la  phlisic  pulmonaire  ;  ÏArsc  de  Parir, 
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Anatomie  pathologique.  —  Lorsqu'il  s'agil  d'une  insuffisancc  par  endo- 
cardile  valvulaire,  on  retrouve  au  niveau  de  Ia  tricuspide  des  lésions  toui  ana- 
logues  k  celles  que  nous  avons  déjè  décriles  k  diverses  reprises  k  propos  des 
antres  valvules,  de  la  mitrale  en  particulier :  épaississement,  induration,  rétrac- 
tion,  déformations  multiples  des  valves,  prédominant  vers  leur  bord  libre ;  dans- 
quelques  cas,  pertes  de  substance,  proliférations  végélanles  accompagnant 
l'évolution  de  Tendocardiie  infeclieuse.  Induration  et  raccourcissement  des  ten- 
dons  valvulaires;  rarement  rupiure  de  cescordages  tendineux  (Todd,  Budd),  ou 
méme  rupture  de  Ia  valvule,  préalablement  altérée  (Barié),  k  Toccasion  d'u» 
traumatisme. 

Pour  bien  apprécier  si  Ia  valvule  présente  des  reliquats  d'endocardite,  il  faut 
se  rappeler  que  la  tricuspide  normale  est  mince  et  presque  transparenle;  sous 
Teau  ellc  se  relèvc  et  s'abaisse  au  moindrc  mouvement  (Duroziez). 

Plus  fréquemment,  Ia  valvule  n'offre  aucune  altération  de  lissu ;  seules  les- 
dimensions  de  Torifice  auriculo-ventriculaire  et  de  Ia  cavilé  du  ventriculedroits. 
sont  agrandies  dans  des  proportions  variables.  A  I'épreuve  de  l'eau,  la  valvule 
est  insuffisante ;  mais,  comme  Ta  montré  Potain,  on  peut  presque  toujours  réta- 
blir  Tocclusion  parfaite  en  refoulant  et  comprimant  la  pointe  du  cccur  de  fagon 
a  rapprocher  les  insertions  des  cordages  tendineux  et  ó  permettre  aux  valves 
de  se  relevcr  pour  arriver  au  contact.  Le  ventricule  droit,  peu  modifié  dans  Ie 
cas  d'insufOsance  d'origine  endocardiaque,  ou  lëgèrement  hypertrophié,  se- 
montre  au  contraire  notablement  dilaté,  avec  ou  sans  épaississement  de  ses  pa- 
rois,  lorsqu'il  s'agit  d'une  insuffisancc  fonctionnelle.  D'ailleurs,  la  coexistence- 
d*autrcs  lésions  valvulaires  du  coeur  gauche  peut  influer  sur  Tétat  du  myocarde 
du  ventricule  droit  :  la  dilatation  est  toujours  prédominante.  L'oreillette  droite 
est  dilatée,  amincie ;  ses  faisceaux  musculaires  sont,  par  places,  augmentés  de 
volume. 

Les  modifications  les  plus  caractéristiques  portent  sur  les  troncs  veineux 
qui  s'abouchent  dans  Toreillette.  La  veine  cave  supérieure  et  ses  affluents  sonl 
dilatés  jusqu'au  golfe  jugulaire  qui  présente  souvent  l'aspect  d'unc  ampoulc; 
les  valvules  situées  k  Tentrée  des  jugulaires  également  distendues,  sont  insuf- 
fisantes.  La  veine  cave  inférieure,  dilatée  sur  toute  son  élendue,  ofTre  une  sorie 
d'élranglement  k  son  passage  k  travers  le  diaphragme  et  semble  constituer  au- 
dessous  de  ce  point  une  sortede  poche  volumineusc  danslaquelle  s'ouvrent  les 
veines  sus-hépatiques,  elles-mêmcs  augmentées  de  calibre.  Getto  ectasie  du 
système  veineux,  conséquence  du  reflux  sanguin  systolique  k  travers  Torifice 
tricuspidien  que  ne  ferme  plus  la  valvule  insuffisante,  rcnd  compte  des  altéra- 
tions  congestives  par  stase  sanguine  que  Ton  observe  au  niveau  des  différents 
viscères  et  en  particulier  du  foie  dont  le  volume  est  souvent  considérable. 

L'ascite,  les  épanchcments  séreux,  roedème  du  tissu  cellulaire,  sont  assez 
constants. 

Ssrmptömes.  —  Troubles  tonctionnels. —  Les  phénomènes  les  plus  carac- 
téristiques de  rinsuffisance  tricuspidiennc  se  manifestenl  dans  le  territoirc  du 
système  veineux  el  sont  tous  en  rapport  avec  le  reflux  du  sang  provenant  du 
ventricule  droit,  et  avec  I'augmenlation  de  la  pression  dans  les  veines. 

Les  Iroubles  fonctionnels,  conséquences  de  celle  slasc  veineuse  généralisée, 
nous  sont  en  partie  déja  connus  car,  s'ils  se  monirent  plus  accusés  lorsque  la 
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iricuspidc  devieni  insufüsanie,  ils  sont  d^ailleurs  tout  semblables  k  ceux  que 
peuvent  entratner  la  simple  dilatation  secondaire  des  cavilés  droites  sans  insuf- 
fisance,  ou  encore  la  sténose  de  rorifice  tricuspidien.  Ce  sont  la  coloraüon 
cyanique  des  lèvres,  avec  pdleur  livide  et  bouffissure  légere  de  la  face,  l'injec- 
tion  des  conjonctives,  qui  parfois  prennent  une  leinlc  subictérique ;  Tessouffle- 
ment,  la  dyspnée  paroxystique  h  Toccasion  des  efforts  ou  dans  Ie  décubitus 
dorsal,  surtout  pendant  la  nuit;  la  turgescence  des  veines  du  cou,  animées  de 
battements  spéciaux  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Du  c6lé  de  Tabdomen,  Ie  foie  est  volumineux,  sensible  è  la  pression;  il 
existe  un  ëpanchement  ascitique  précoce  et  qui  alleint  rapidement  un  volume 
considérable ;  les  urines  sont  rares,  foncées,  légèrement  albumineuses,ellesren- 
ferment  du  pigment  hémaphéique,  presque  jamais  de  pigment  biliaire,  ce  qui 
donne  la  caractérislique  de  .la  variété  d'ictère  observé  en  pareil  cas. 

L'oedème  des  membres  inférieurs,  du  mofns  dans  les  premiers  temps,  semble 
moins  notable  que  Thydropisie  périlonéale,  Ie  reflux  du  sang  vcineux,  consé- 
quence  de  Tinsuffisance  tricuspidienne,  se  faisant  plus  directement  senlir  dans 
Ie  territoire  sus>hépatique  et  par  la  méme  apportant  surtout  un  obstacle  è  la 
déplétion  de  la  veine  porte  el  de  ses  branches.  Les  malades  éprouvcnt  des. 
troubles  digestifs  avec  anorexie,  nausées,  et  souvent  diarrhée  abondante. 

Tous  ces  phénomèncs  ne  Iraduisent,  en  somme,  que  Tentrave  k  la  déplétion 
du  système  veineux  et  les  congcstions  passivcs  réparties,  dans  chaque  cas, 
d*une  fagon  prédominante  sur  divers  territoires  de  ce  système,  suivant  lescon- 
ditions  de  réaction  individuelle  ou  d*intégrité  préalable  des  différents  viscères. 
Mais  c*est  par  Tensemble  des  signes  objectifs  que  Tinsuffisance  tricuspidienne 
se  révèle  de  fagon  manifeste. 

Signes  physiques.  —  L'examen  méthodique  de  la  région  précordiale  permet 
de  constaler  Taugmcnlalion  de  volume  du  coeur;  Taccroissement  de  la  matité 
dans  Ie  sens  transversal,  avec  déviation  de  la  pointe  vers  la  ligne  axillaire,. 
indique  la  part  prédominante  qui  revient  a  la  dilatation  du  coeur  droil. 

Parfois  on  pergoit  k  la  main,  dans  la  région  du  ventriculc  droit,  vers  la  partie 
inférieure  du  slernum,  un  frémissement  calaire  doux,  que  l'on  a  pu  comparer  k 
un  frólemenl,  et  qui  débute  avec  la  systole.  Ce  signe  est,  d'ailleurs,  inconstant 
et  préte  k  confusion  facilc  avec  Ie  frémissement  systolique,  plus  rude  il  est 
vrai,  de  la  mitrale  insuffisante ;  aussi  ne  doit-on  lui  accorder  qu'une  minime 
valeur  séméiologique. 

Plus  important  est  Ie  soufflé  systolique,  dont  Ie  maximum  correspond  d'ordi- 
naire  au  cóté  gauche  de  l'appendicc  xiphoïde  du  slernum,  vers  l'inserlion  des. 
quatrième  ou  cinquième  cartilages  costaux.  Mais  il  faut  bien  savoir  que  ce 
soufflé  peut  étre  pergu  dans  tout  r'espace  compris  entre  ce  foyer  cl  la  pointe 
du  coeur,  parfois  k  la  pointe  méme,  en  un  mot  dans  loute  la  région  du  ventri- 
culc droit.  Duroziez,  qui  insisle  avec  raison  sur  ce  fait,  ajoute  que  Ie  soufflé 
ne  dépasse  pas  la  pointe  du  coeur  en  dchors  vers  Taisselle  et  ne  se  propage 
pas  dans  Ic  dos,  ce  qui  permet  de  Ie  différencier  du  soufflé  mitral  (CoUet)  (*). 

Lc  timbre  de  ce  soufflé  tricuspidien  est  rarement  rude,  rüpeux,  ou  en  jet  de 
vapeur;  lc  plus  souvent  il  est  doux,  file,  k  tonalité  basse.  Dans  Ie  premier  cas^ 

(*)  CoLLET,  Soc.  des  Sciencês  méd,  de  Lyon,  octobre  1892. 
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il  serail  produit  par  une  insuffisancc  tricuspidienne  d'origineendocardiaquc  avec 
lésions  organiqucs  des  valves ;  il  appartiendrait,  dans  Ie  second,  k  rinsuffisance 
fonctionnelle  par  dilalation.  Nous  pensons,  avec  Duroziez,  que  Ie  degré  de 
puissance  du  myocarde  a  bienson  importance,  en  pareil  cas,  et  que  si  Ie  soufflé 
de  rinsuffisance  fonctionnelle  est  ordinairement  plus  doux,  c'est  que,  dans  ces 
conditions,  on  a  affaire  k  un  ventricule  droit  dilaté,  aminci,  dont  la  systole 
manque  d'énergie.  Assez  souvent  ce  soufflé  prend  un  timbre  musical,  piaulant, 
caractère  que  Duroziez  attribue  k  la  nature  du  sang  veineux  et  compare  aux 
bruits  musicaux  des  veines;  cetlc  interprétation,  d'après  Potain,  nc  scrait  pas 
justiOée. 

La  réalité  d'un  soufflé  systolique  symptomalique  d'une  insuffisance  tricuspi- 
dienne a  été,  a  une  certaine  époque,  mise  en  doute  par  quelques  observateurs ; 
on  conQoit,  en  efTet,  combien  il  est  parfois  difficile  de  difTérencier  ce  soufflé  de 
celui  de  Tinsuffisance  mitrale  qui  est  pergu  au  même  moment  et  dans  la  méme 
région,  ou  tout  au  moins  dans  un  point  Irès  voisin,  et  quelle  incertitude  peut 
régner  sur  la  part  revenant  k  chacune  des  valvules  auriculo-ventriculaires  dans 
les  souffles  de  la  pointe  lorsque  toules  deux  sont  insuffisantes.  Mais  Parrol, 
un  des  premiers,  a  démontré  Tinlégrité  de  la  mitrale  dans  certains  cas  oü  Ie 
soufflé  systolique  de  la  région  de  la  pointe  avait  été  manifeste  pendant  la  vie, 
et  personne  nc  conteste  aujourd'hui  la  valeur  séméiologique  de  cc  soufflé  dans 
les  conditions  de  localisation  et  de  rylhme  que  nous  avons  indiquées. 

D'ailleurs,  la  coïncidence  de  son  apparilion  avec  une  crisc  asystolique  au 
cours  d*un  rétrécissement  mitral  pur,  par  cxemple,  dont  les  souffles  propres 
sont  diastoliques,  etsadisparition  lorsque  Ie  cccurcesse  d'être  dilaté  et  reprend 
son  énergie  contractile,  les  bruits  du  rétrécissement  mitral  demeurant  inva- 
riables,  mettent  bien  en  évidence  les  relations  de  cause  k  efTet  qui  existent 
entre  l'insuffisance  momentanée  de  la  tricuspide  et  la  produclion  passagere 
du  soufflé  systolique. 

Le  second  bruil  du  coeur  ne  fournit  aucun  renseignement  de  valeur;  il  scrait 
afTaibli,  suivantles  uns,  par  suite  du  reflux  sanguin  vers  roreillettequidiminue 
d'autant  Tonde  lancée  dans  l'artère  pulmonaire ;  pour  d'autres,  il  devrait  étre 
au  contraire  accentué  puisque  la  tension  pulmonaire,  ainsi  que  l'a  fait  remar- 
quer  M.  Raynaud,  est  en  général  plus  forle  qu'^  l'élat  normal. 

Le  pouls  radial  n'offrc  pas  davantage  de  caractères  palhognomoniques  :  il 
est  faible  et  frequent,  mais  régulier  et  sensiblement  normal  si  rinsuffisance  tri- 
cuspidienne exisle  k  l'état  isolé;  lorsqu'elle  est  accompagnéedcquelque  lésion 
valvulaire  du  coeur  gauche  c'est  celte  dernière  qui  imprime  au  pouls  les  modi- 
fications  quil  peut  présenter. 

Toul  autrc  est  l'importancc  des  signes  objeclifs  fournis  par  la  régurgitation 
du  sang  dans  le  syslème  veineux,  et  c'est  dans  la  constatalion  des  pliénomènes 
du  pouls  veineux  que  l'on  peut  trouver  la  preuvc  langible  de  rinsuffisance  de 
la  tricuspide. 

Mais  encore  faut-il  soigneusement  différencier  les  divers  ordres  de  batte- 
ments  perQus  au  niveau  des  jugulaires,  et  préciser  les  caraclères  du  pouls  vei- 
neux vrai,  seul  pathognomonique. 

A  l'état  normal,  les  jugulaires  font  une  saillie  minimc  sous  la  peau  du  cou, 
parfois  móme  inappréciable. 
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Lorsqu'une  stasc  veineuse  vient  h  se  produire  au  niveau  de  roreilleitcdroile, 
soit  passagèrement  h  Toccasion  d'un  efFort,  soit  d'une  fa^on  permanente  lors 
de  dilatation  et  d'engorgement  du  coeur  droit  au  cours  des  afTections  valvu- 
laires  ou  des  maladies  chroniques  du  poumon,  la  déplétion  des  jugulaires  se 
trouvc  entravée,  et  elles  forment  un  cordon  bleudtre  plus  ou  moins  saillant  k 
la  région  cervicale  (gonflement  par  congestion  des  jugulaires,  de  Gendrin). 

Cette  distension  des  jugulaires  n'est  pas  accompagnée  de  battements  et,  si 
Ton  comprimé  la  veine  h  quelque  dislance  au-dessus  de  la  clavicule,  on  voit 
quaprès  s'ótre  vide  Ie  trongon  sous-jacent  au  point  comprimé  n'est  Ie  siège 
d'aucun  reflux  sanguin  venant  des  cavités  cardiaques;  si  Ton  cesse  la  com- 
pression,  Ic  cours  du  sang  se  rétablit  dans  la  jugulaire,  qui  se  distend  de  nou- 
veau. Les  mouvements  d'expansion  qu'on  peut  constater  en  pareil  cas  sont 
de  deux  ordres  :  les  uns  sont  isochrones  aux  excursions  repiratoires,  la  veine 
se  vidant  plus  complètement  et  s'aiTaissant  en  partie  pendant  Tinspiration ;  les 
aulres,  moins  prononcés,  coïncident  avec  la  présystole,  la  pénétration  du  sang 
jugulaire  dans  Toreillette,  k  cc  moment  contraclée,  se  trouvant  alors  réduite 
k  son  minimum.  Ce  mouvement  d'expansion  présystolique  a  rcQU  Ie  nom  de 
pouls  veineiix  norrnal  (Potain)(*).  Cette  turgescence  est  suivic  d'un  afFaissc- 
ment  au  moment  de  la  syslole  ventriculaire,  Toreillette,  alors  en  diastole, 
permettant  Ie  dégorgement  facile  du  vaisseau  (fig.  15;  tracé  1). 

On  conQoit  d'ailleurs  que,  dans  les  conditions  que  nous  supposons  réali- 
sées,  il  ne  peut  ótre  queslion  de  véritables  battements,  de  pulsations  vei- 
neuses,  puisque  les  valvules  qui  ferment  la  veine  k  son  abouchement  dans  Ie 
bulbc  de  la  jugulaire  sont  sufflsantes  et  s'opposent  a  toute  ondée  retrograde. 
Aussi,  en  pareil  cas,  Ie  reflux  du  sang  produit  par  la  systole  auriculaire,  ou 
m^mc  celui,  plus  puissant,  qui  est  la  conséquence  de  la  systole  du  ventricule 
lorsque  la  valvule  Iricuspide  se  trouve  forcée,  ne  peuvent-ils  se  faire  sentir 
au  del^  du  bulbe  :  ils  viennent  mourir  contre  la  barrière  que  leur  oppose  Ia 
valvule  obturant  Tentrée  de  la  jugulaire  externe.  Le  seul  phénomène  auquel 
puissc  donner  lieu  ce  reflux  est  Ia  pulsation  du  bulbe  accompagnée  d'un 
claquement  des  valvules  veineuses,  décrit  par  Bamberger,  et  qu'on  pergoit 
parfois  nettement  derrière  la  clavicule.  Isochrone  k  la  syslole  ventriculaire,  il 
indique  l'existence  de  Tinsuffisance  Iricuspidienne  et  I'occlusion  normale  des 
valvules  jugulaires. 

Mais  lorsque,  k  une  période  plus  avancée,  Ia  dilatation  veineuse  est  telle  que 
les  valvules  jugulaires  ne  puissent  plus  obturer  Ic  vaisseau,  le  phénomène  du 
puuls  veineux  apparait.  II  oifre,  d'ailleurs,  une  valeur  séméiologique  tres 
variable  suivant  les  caraclères  particuliers  qu'il  présente  et  qu'ont  mis  en 
lumière  les  travaux  de  Popham,  Bamberger,  Friedreich,  Potain,  etc. 

Dans  nombre  de  cas,  on  voit  Ia  pulsation  veineuse  se  produire  k  la  présystole 
(üg.  io;  tracé  o)  et  la  veine  s'affaisser  ensuite  brusquement  au  moment  de 
la  systole  du  ventricule;  ce  nest,  en  réalité,  qu'une  accentuation  de  ce  qu'on  a 
nomuié  Ie  pouls  veineux  norraal.  Il  s'agit  du  pouls  veineux  auriciilaire  ou 
faux  pouls  veineux,  produit  par  I'onde  retrograde  refluant  dans  Ia  veine  cave 

(»)  PoTAiN,  Des  mouvements  et  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines  jugulaires;  Soc. 
méi.  des  hópit.^  mai  1867. 
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supérieure,  et  dans  les  jugulaires  béantes,  sous  l*cffort  de  la  systole  de  Toreil- 
lelte  distendue  et  hypertrophiée.  Nous  avons  sigualé  ce  phénomène,  en  parti- 
culier ^ans.  Ie  rétrécissement  mitral. 

Dans  d'autres  eas,  on  constate  que  la  pulsation  jugulaire,  commengant  a  la 
présystole,  s  accentue  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  et  que  la  veine 
demeure  distendue  pendant  un  temps  appréciaUe  qui  correspond  h  la  durée 
de  cette  systole  (fig.  13;  tracés  A  et  5).«C'est  Ie  pouls  veineux  vrai  (gonfle- 
ment  par  récurrence,  de  Gendrin),  qui  résulte  du  reflux  direct  du  sang  con- 
tenu  dans  Ie  ventricule  droit  au  moment  oü  celui-ci  entre  en  coutraction;  il 
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Fig.  13.  —  Pouls  veineux  juKulnire.  (D'apris  Potain.) 


exige,  pour  se  produirc,  Tinocclusion  systolique  de  rorificc  auriculo-venlricu- 
laire,  et  dès  lors  peut  être  considéré  comme  symplomatique  de  Tinsuffisance 
tricuspidienne. 

Il  sera  facile  de  reconnattre  qu'il  s'agit  bien  d\me  ondée  sanguine  retro- 
grade en  comprimant  la  veine  sur  son  trajet,  après  Tavoir  vidée  par  une  pres- 
sion  dirigée  en  sens  inverse  du  cours  normal  du  sang  :  on  verra  dès  lors  Ie 
vaisscau  se  remplir  de  bas  en  haut  par  un  brusque  reflux  coïncidant  avec  la 
pulsation  radiale. 

Ajoutons  que  si  les  phénomèues  du  pouls  veineux  sont  plus  accentués  du 
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cóté  droit,  et  doivcnt  y  ótre  recherches  de  préférence,  c'est  que  Ie  tronc 
vcineux  brachio-céphalique  de  ce  cólé  se  trouve  situé  dans  Ie  prolongement 
de  la  veine  cave  supérieure  et  que  celte  disposition  facilitc  la  propagation  de 
Tonde  sanguine  retrograde  jusque  dans  lajugulaire. 

En  résumé,  Ie  faux  pouls  veineux  est  présystoliquc  et  aussitöt  suivi  d'un 
brusque  affaissement  :  c'eslle  pouls  de  roreillette;  Ie  vrai  pouls  veineux  est 
systolique  et  tenu  pendant  toute  la  durée  de  la  syslole  :  c'est  Ie  pouls  ven- 
triculaire  pathognomonique  de  rinsuffisance  tricuspidienne. 

Il  faut  avoir  soin  cependant  de  diiférencier  les  battements  qui  peuvent  étre 
iransmis  k  la  jugulaire  par  Tartère  carotide;  mais  on  constate  en  pareil  cas, 
par  les  procédés  que  nous  avons  indiqués,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  véritablc 
reflux  sanguin,  et,  d'aulre  part,  Ie  tracé  graphique  (fig.  15;  tracé  2)  montrc 
que  Ie  battement  transmis,  s'il  est  systolique,  n'a  pas  de  durée,  et  Ton  voit  la 
courbe,  après  un  somniet  aigu,  retomber  aussilót  suivant  une  direclion 
presque  verticale.  ^ 

Les  détails  (|ui  precedent  nous  permettront  d'étre  brefs  en  ce  qui  concernc 
un  autre  phénomène  de  möme  ordre  faisant  partie  du  cortège  symptomatique 
de  rinsuffisance  tricuspidienne  :  nous  voulons  parier  du  pouls  hépatiqtie. 

C'est  h  Fricdreich,  Mahot(*),  Potain,  qu'on  doit  la  connaissance  précise 
du  mode  de  production  des  battements  du  foie  dans  rinsuffisance  triscupi- 
dienne, battements  qu'avaientobservés  Sénac,  Kreysig,  Geigel, etc, mais  que  ces 
auteurs  rapportaient  aux  pulsalions  de  Taorte  transmises  k  la  glande  biliaire. 

Lorsqu'on  appliquc  la  main  sur  la  portion  du  foie  qui  déborde  les  fausses 
cótcs,  chez  un  malade  atteint  d'insuffisancc  tricuspidienne  avec  augmenta- 
lion  de  volume  de  la  glande  hépatique,  surtoutsi  la  souplesse  de  la  paroi  abdo- 
minale  permet  d'embrasser,  pour  ainsi  dire,  Ie  rebord  du  foie  entre  Ie  pouce 
et  les  autres  doigls,  on  constate  une  pulsation  de  l'organe,  une  sorte  de  mou- 
vement rythmique  d'expansion  totale,  qui  suit  immédiatement  Ie  choc  de  la 
pointe  du  cocur  el  précède  tres  légèrement  Ia  pulsation  radiale  :  c'est  un  batte- 
ment systolique  qui  offre  une  certaine  durée  en  rapport  avec  celle  de  la  sys- 
lole cardiaquc. 

Celle  pulsation  hépalique  reconnait  un  mécanisme  lout  analogue  k  celui  du 
pouls  veineux;  elle  est  Ie  résullat  du  reflux,  dans  la  veine  cave  inférieure  et 
jusque  dans  les  veines  sus-hépaliques  intraviscérales,  du  sang  chassé  a  travers 
Ie  pertuis  béanl  de  la  tricuspide  par  TefTorl  systolique  du  ventricule  droit.  La 
richesse  du  réseau  vasculaire  du  foie,  Tabsence  de  valvules  sur  Ie  trajet  des 
veines  sus-hépaliques,  maintenues  constamment  béantes  par  leur  adhérence  au 
parenchyme  du  viscère,  rendenl  bien  compte  de  la  facilité  avec  laquelle  se  pro- 
page  jus(|u'au  foie  Tonde  systolique  veineuse  retrograde;  dans  certains  cas, 
en  eflfet,  Ie  phénomène  est  des  plus  manifestes  et  Ie  foie  peut,  k  chaque  pulsa- 
tion, subir  un  accroissemenl  de  volume  d'un  tiers  environ. 

Les  caractères  du  pouls  hépalique  se  retrouvent  nettement  indiqués  sur  les 
tracés  graphiques  (voy.  t.  III,  p.  782  el  fig.  14)  qui  montrent  une  brusque 
ascension  synchrone  avec  la  syslole  cardiaque  et  se  maintenant  jusqu*au  mo- 
ment de  la  diastole.  La  chute  de  la  courbe  qui  se  produit  alors  sera  d*autant 

(*)  Maiiot,  Des  batlemenls  du  foie  dans  rinsuffisance  tricuspide;  Thèêe  de  Parit,  1900. 
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plus  rapide  et  acceniuéc  qu'elie  se  irouvcra  coïncider  avcc  unc  phase  inspi- 
raloire  favorisant  la  déplétion  veincuse  et  Tafflux  du  sang  dans  les  cavités 
cardiaques  droiles. 

Pendant  rinspiration  ou  la  suspension  respiratoire,  Ie  battement  hépatiquc 
doune  un  tracé  de  moindre  amplitude,  et  qui  souvent  paratt  enregistrer  unc 
pulsation  doublé ;  quant  au  dicrotisme  ascendant  ou  descendant  signalé  par 
Fricdrcich,  il  n'offre  pas  une  réclle  importance,  et  Potain  a  montré  qu'il  peut 
varier  d*un  jour  h  Tautre  chez  Ie  même  malade. 

Eiiiin,  comme  pour  Ie  pouls  veincux,  il  peut  se  produire  au  niveau  du  foie 
un  faux  pouls  hépatiquc,  c'est-èi-dire  un  battement  présystolique  résultant  de 
Tonde  propagée  par  la  syslole  de  roreiilelte  hyper Irophiée.  Il  importc  de  dis- 
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Fiü.  11.  —  Pouls  hépoliquc.  (I)'après  Polaiii.) 


linguer  avcc  soin  ce  pouls  hépatiquc  auriculairc  du  vérilablc  pouls  hépatiquc 
vcntriculaire  synchrone  k  la  systolc  cardiaquc,  car  cc  dernier  seul  apparlienl 
a  rinsuffisance  tricuspidienne  dont  il  constituc  un  symplóme  caraclérislique. 

Lc  pouls  hépatiquc,  ainsi  que  Ta  constaté  Mahot,  peut  se  monlrer,  au  cours 
de  rinsuffisance  tricuspidienne,  a  unc  époque  rclativcment  précocc,  alors  que 
la  dilatation  des  jugulaires  n'est  pas  encorc  asscz  marquéc  pour  enlraincr  rin- 
suffisance des  sigmoïdes  veineuses  siluées  a  leur  origine,  cl,  par  suite,  pour 
pcrmctlre  au  pouls  veineux  d'élre  perceptible  h  la  région  cervicale.  11  suil 
douc  de  tres  prés  Tapparition  du  soufllc  systolique,  et  préccdc  dans  bien  des 
cas  cclie  du  pouls  jugulaire;  aussi  comporte-t-il  une  valeur  séméiologique  tres 
importante  pour  établir  Ie  diagnostic  de  rinsuffisance  tricuspidienne  de  date 
récente. 

Marche.  Duróe.  Terminaisoiis.  —  Le  tableau  cliniquc  de  rinsuffisance 
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tricuBpidicnne  est  loujours  setisiblemenl  Ie  niOme;  quelle  que  soit  la  causc 
première  du  vice  valvulaire,  !a  marche  des  accidents  est  ou  contraire  des  plus 
variables,  suivant  les  condilions  qiii  présideul  alcur  di^veloppement. 

Presque  loujours  foticlionnelle  el  secondaire  a  la  dilntation  dii  cceiir  droit, 
elle  peul  apparattre  lanlót  brusquemenl,  comme  celle-ci,  lors  de  réflexe  gas- 
Iro-ht^palique,  pour  disparallre  de  méme  après  une  courle  durée.  Plus  pro- 
(jressive  el  plus  persistante  au  coura  des  affeclions  pulmonaires  chroniqucs 
OU  des  lésions  valvulaires  du  coEur  gauche,  elle  a  encore  pour  caraclère  d'ftlre 
Ie  plus  souvent  transitoire,  du  moins  dans  les  premières  phases  de  son  appa- 
rition  :  elle  se  montre  dordinaire  k  plusieiirs  reprises  avanl  de  s'étüblir  d'une 
ra(;on  définitive.  La  cause  prochaine  de  ces  crises  d'insufdsance  tricuspidienne 
réside  dans  ralTaiblisfiement  du  myocarde  :  Ie  ventricule  droïl,  incapable  de 
lutler  conlre  l'excès  de  pression,  se  laisse  dislendre  el  bienlAl  les  condilions 
de  rinocclusion  valvulaire  se  Irouvenl  constituées;  dès  que,  sous  rinfluence 
du  repos  ou  d'un  Irailemenl  approprié,  U  recouvre  sa  puipsance  conlraclile,  il 
se  débarrasse  de  l'excès  de  sang  qui  l'encombrail,  revietit  è  ses  dimensions 
normalcs,  el  dès  lors  linsufüsance  disparatt.  Ëllc  ne  devicnt  délinilive  que  si 
répuisemenl  ou  i'alléralioQ  du  myocarde,  assez  prononcés  pour  ne  plus  pou- 
voir  rétrocéder,  enlralnenl  la  dïlalation  permanente  du  cceur  droil. 

On  coDcoit,  dès  lors,  quil  esl  impossible  d'assigner  une  évalualjon,  mffmc 
approximative,  de  la  durée  de  cette  atTeclion.  On  peut  dire  cependant  que, 
dans  les  cas  oü  elle  esl  primitive,  el  d'origioc  endocardiaqitc,  sou  <fvolution 
peul  (*lre  fort  longue;  Ia  congestiun  passive  du  foie  el  l'ascite  sonl  alors  les 
phénoraènes  les  plus  gOnanls  pour  Ie  malade,  mais  la  sunie  peul  f*lre d'une 
dizaioe  d'années.  De  beaucoup  plus  courle  est  la  durée  de  rinsulfisance  fonc- 
lionnellc  conslituéefi  demeure:  elleest, enelTel,la  consëquence  des  altérations 
ijocardiques  et  conslilue,  pour  aiosi  dire,  la  complication  terminale  de  la  plu- 
irl  des  affeclions  cardiaques  ou  cardio-pulinonaires  parvenues  k  Is  période 
lyslolique, 

PronostiC-  —  Il  se  peut  d<!duire  de  la  connaissance  de  Ia  caiise,  el  des 
notioDs  qu'clle  fouroil  sur  Ie  mode  d'évolulion  des  accidents. 
Bénin  lors  d'accès  pasaagcrs  relevant   d'une  cause   accidentelle,  forluite, 
acquiert  une  gravilé   croissaute  avec  I'iraportance  de  la  lésion  ou  de   !a 
laladic  d'oü  procédé  I'inocclusion  valvulaire,  et  avec   Ie  degré  de  Ia  dégé- 
iscence  myocardique.  Chaque  criae  ü'insuffisanco  tricuspidienne  est  plus 
menagantc  que  la  précédenle  et  représente  un  pas  de  plus  vers  l'asyslolie 
terminale. 
Ajoulons  que,  dans  certaines  condilions,  Tapparilion  de  Vinsuffisance  Iri- 
ispidicnne  dolt  Clre  envisagëe  comme  un  événemenl  favorable,  permeltant  k 
Lcès  de  pression  établi  dans  Ia  petile  circulalion  de  trouver  une  détente  et 
ie  dérivation  qui  préviennenl  les  ruptures  vasculaires  et  procurent  aux  ma- 
les  un  notable  soulagemenl  :  c'esl  k  ce  point  de  vue  qu'on  a  pu  dire  que 
valvule  Iricuspide  esl  la  soupapc  de  sQreté  de  la  circulalion  pulmonaire. 
li,  inversement,  Ie  danger  de  fermer  Irop  brusquemenl,  dans  quolque» 
,  par  UD  irailemenl  inlempestif,  cello  porie  ouverle  &  la  déplétion  du  sys- 
pulmonaire  ;  Ie  sang  enfermé  dès  lors  entre  un  rétrécissement  milral 
■é,  par  exempic,  et  la  valvule  Iricuspide  rendue  brusquemenl  sufHsanle  peut 
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acquérir  une  lension  iassez  élevée  pour  donner  lieu  k  de  graves  hémoplysies 
OU  è  des  infarcius  pulmonaires  étendus  ei  mena^ants. 

D'une  fac^on  générale,  Ie  pronostic  sera  moins  sévère  si  Ie  malade  s*est  Hvré 
è  des  efTorls  violents,  k  un  travail  pénible,  qui  ont  pü  entratner  la  dilatation  du 
coeur  droit  et  répuisement  du  myocarde  :  Ie  repos,  en  efFet,  suffit  alors  sou- 
vent è  lui  soul  pour  faire  cesser  les  accidenis.  Les  condilions  inverses  com- 
portent  bicn  plus  de  réserves,  et  Tinsuffisance  tricuspidienne  sera  plus  per- 
sistanie  et  plus  grave  lorsqu'elle  se  montre  chez  un  sujet  qui  a  pris  depuis 
longtemps  toutes  les  précautions  d'hygiène  désirables,  susceptibles  d'en  retarder 
Tapparition  :  Ic  myocarde,  en  pareil  cas,  est  d'ordinaire  incapablc  de  recouvrer 
son  énergie  contractile,  et  la  thérapeutiquo  demeure  impuissanle. 

Diagnostic.  —  En  général  facile,  il  repose  sur  la  constalaiion  d'uu  soufflé 
syslolique  k  maximum  localisé  au  niveau  du  coeur  droit,  et  des  phénomènes 
objectifs  du  pouls  veineux  jugulaire  et  du  pouls  hépatique. 

Nous  avons  suffisamment  indiqué  les  caractères  propres  du  pouls  veineux 
vrai,  systolique  el  tenu,  et  du  pouls  hépatique,  véritable  mouvement  d'expan- 
sion  de  tout  l'organe  qui  suit  immédiatement  Ie  battcment  ventriculaire,  nous 
n'y  reviendrons  pas.  Mais  ii  est  bon  d'insister  sur  Ic  danger  de  confondrc  ces 
pulsalions  d'origine  ventriculaire  avec  Ie  faux  pouls  jugulaire  ou  hépatique. 
d'origine  auriculaire,  el  présysloiique,  ou  avec  les  batlemenls  transmis  par  les 
arlères  voisines.  Le  soulèvemenl  du  foie  par  Ic  ballement  aortique  ne  s*élend 
jamais  a  l'organe  tout  entier  et  n'ofTre  pas  Ie  caractère  dun  mouvement  d'ex- 
pansion;  il  en  est  de  méme  du  ballement  transmis  direclemenl  par  le  coïura 
la  porlion  sous-jaccnle  du  foie.  D'ailleurs,  en  pareil  cas,  pas  de  soufflé  tricus- 
pidien,  pas  de  stase  ni  de  régurgitalion  veineuse,  absence  de  pouls  jugulaire, 
d'augmentation  du  foie,  etc.  Dans  de  semblables  condilions,  il  suffit  d'un  peu 
d'atlenlion  pour  nepas  commettre  Terreur  grossière  consislant  k  prendre  pour 
des  pulsations  du  foie,  les  batlemenls  épigastriques  qu'on  observe  chez  cer- 
lains  névropalhes. 

La  connaissance  d'une  lésion  anlécédenle  du  coeur  gauche;  d'une  altération 
déja  ancienne  du  péricarde  ou  du  muscle  cardiaque,  d'une  afl'eclion  broncho- 
pulmonaire  viendra  corroborer  souvent  le  diagnostic,  el  permellre  d'établir  la 
causc  de  Tinsuffisance  tricuspidienne;  le  plus  souvent  celle  insuffisance  fonc- 
tionnelle  par  dilatation  s'accompagne  d'un  soufflé  doux  a  lonalilé  basse.  Dans 
le  cas  d'insuffisance  organique  par  lésion  valvulaire  chronique,  le  soufflé  sera 
plus  rude,  de  timbre  plus  élevé,  les  batlemenls  cardiaques  plus  éncrgiques,  le 
venlricule  droit  moins  dilaté ;  enfin,  en  dépit  du  repos  el  de  la  digitale,  alors 
que  le  volume  et  la  puissance  contractile  du  coeur  sembleront  normaux,  le 
soufflé  tricuspidien  et  les  pulsations  veineuses,  avec  les  batlemenls  du  foie  el 
Tascile,  demeureront  comme  témoins  d'une  inocclusion  persistanle. 

La  brusque  apparition  des  signes  de  l'insuffisance,  Tabsence  de  loule  lésion 
cardio-pulmonaire,  la  durée  ordinairement  courle  des  accidenis  donl  le  retour 
coïncide  manifestement  avec  quelque  trouble  gaslro-inleslinal,  ou  quelque 
douleur  vive  hépatique,  mettront  en  évidence  Torigine  réflexe  de  l'hypertension 
pulmonaire  el  de  l'ectasie  du  coeur  droit  :  raccenlualion  du  second  bruil  pul- 
monaire  et  les  phénomènes  de  stase  veineuse  precedent  d'ordinaire  pendant 
un  temps  variable  les  signes  propres  révélant  Tinsuffisance  conslituée.  Le  dia- 
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gnostic  étiologique  Irouvera,  en  pareil  cas,  sa  conGrmaiion  dans  les  effets 
rapides  d'une  thérapeuiique  dirigée  conlre  les  aecidents  dyspeptiques  ou  les 
souffrances  de  la  glande  biliaire. 

Traitement.  —  Il  devra  s*adresser,  dans  de  nombreux  cas,  k  la  cause  de 
la  dilaiation  du  coeur  droil  et  de  Tinocclusion  secondaire  de  la  tricuspide; 
bien  souvent  celte  thérapeutique  indirecte,  dirigëe  contre  les  trouMes  gaslro- 
hépatiques  ou  les  affections  broncho-pulmonaires  qui  entralnent  Tectasie 
cardiaque  suffira  pour  faire  disparaftre  Tinsuffisance  tricuspidienne  ou  en 
prévenir  Ie  retour. 

Lorgque  rinsuffisance  persislc  en  dépit  de  ce  traitement  rationnel,  ou  lors- 
qu*il  s'agil  d  une  lésion  organique  de  la  valvule,  on  devra  recourir  aux  moyens 
que  nous  avons  fait  connailre  k  propos  de  la  période  troublée  des  lésions  val- 
vulaires  (voy.  p.  214). 


GHAPITRE  VII 

CYANOSE  OU    MALADIE   BLEUE 

La  coloration  cyaniquc,  bleuütre,  des  téguments  est  un  symptómc  commun 
k  diverses  affections  dans  lesquclles  les  Iroubles  circulaloircs  ou  respiratoires 
apportent  une  entrave  plus  ou  moins  considérablc  aux  fonctions  de  Thématose ; 
elle  ne  saurait  donc,  au  point  de  vue  nosologique,  servir  a  caractériser  Tune  de 
ces  affections  au  detriment  des  autres.  Mais,  en  cliniquc,  l'usage  a  prévalu 
d'appliquer  la  dénomination  de  cyanose  a  «  une  maladie  congenitale,  consti- 
tuée  au  point  de  vue  symptomalique  par  une  coloration  bleue  de  la  peau  et 
des  membranes  muqueuses,  par  des  palpitations  cardiaques,  et  par  une 
dyspnée,  continue  ou  intermittente,  mais  dont  un  des  caractères  marquants 
est  de  s'exagórer  de  tcmps  k  autre  et  de  .se  présenter  sous  la  forme  d'accès  de 
suffocation  »  (Grancher). 

Cc  syndrome  clinique  relève  d'anomalies  dans  la  disposition  des  cavités  car- 
diaques,  ou  dans  Ie  mode  d'implantation  et  Ie  calibre  des  troncs  artériels. 

Historique.  —  Signalée  sous  la  dénomination  di'ictère  violet  par  Para- 
celse,  Morgagni,  Vieussens,  la  cyanose  a  été  rattachée  par  Sénac  (17i9)  k  la 
communication  anormale  des  deux  coeurs.  Après  lui,  Corvisart  el  surtout  Gin- 
trac(*)  incriminent  Ie  mélange  du  sang  veineux  au  sang  artériel  au  niveau  du 
coeur  ou  des  gros  vaisseaux  présentant  une  communication  anormale  :  asser* 
tion  combattue  par  Ferrus  (^)  et  par  Louis,  qui  rattachent  la  cyanose  è  la  gêne 
mécaniquc  de  la  circulation  et  k  la  stase  capillaire  résultant  <  de  modifications 
organiques  fort  diverses  ». 

Depuis  lors,  les  nombreux  travaux  consacrés  k  la  cyanose  ont  toujours  eu 
pour  but  d'apporter  des  arguments  nouveaux  destinés  k  confirmer  ou  k  com- 
battre  Tune  de  ces  deux  opinions  qui  synthétisent  toute  Thistoire  de   c  la 

(*)  GiNTRAC,  T}iè»e  inaug.,  1814.  —  Observaliofiê  sur  la  cyano9e,  Paris,  l$i4. 
n  Ferrus,  DicL  de  médecine,  article  Gyaiüose,  18S3. 
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maladic  bleue  ».  Parmi  les  plus  importants,  on  peut  citer  eeux  de  Bouillaud, 
Dcguise,  Peacock,  Pize,  Bernutz,  M.  Raynaud,  Grancher,  Bard  et  Curtillet,  etc. 
Dans  un  travail  récent,  Vaquez(^)  montre  qu'il  existe,  chez  les  sujets  afTectés 
de  cyanose  chronique,  une  hyperglobulie  k  laquelle  on  pourrait  sans  doute 
attribuer  un  röle  dans  la  pathogénie  de  la  cyanodermie. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Les  lésions  auxquelles  se 
rattache  la  production  du  syndrome  de  la  <  maladie  bleue  »  consistent  dans 
des  anomalies  portant  soit  sur  Ie  cloisonnemenl  cardiaque,  soit  sur  les  orifices 
valvulaires  et  les  gros  vaisseaux\  il  y  a  fréquemment  coexistcnce  des  deux  ordres 
d*altérations  vasculaires  et  cardiaques. 

1*»  Les  anomalies  portant  sur  la  cloison  interawnculaire  sont  fréqueates.  Par- 
fois,  il  s'agit  de  Tabsence  totale  de  cetle  cloison  (coeur  k  trois  cavilés  :  Pize); 
plus  souvent,  on  observe  Tabsence  de  la  valvule  de  la  fosse  ovale  et  la  persis- 
tance  du  trou  de  Botal  (52  fois  sur  61)  observations  :  Ginlrac). 

La  communication  interauriculaire  n'est  constituée,  dans  bicn  des  cas,  que 
par  un  nombre  variable  de  perluis,  ou  une  fentc  oblique  interessant  la  cloison 
OU  la  valvule  elle-méme.  La  disposition  de  ces  pertuis  et  les  conditions  diverses 
de  la  circulation  interauriculaire  onl  élé  bien  éludiées  dans  un  travail  récent  de 
Firkct  (de  Liège)  («). 

La  cloison  intervcnincAdaire  peut  également  faire  défaut,  réalisant  alors 
une  aulre  variété  de  cocur  k  trois  cavités  :  un  vcntriculc  et  deux  oreillelles 
(Pize);  mais  elle  ofTre  plus  conimunément  une  perforation  unique,  rare 
au  voisinage  de  son  sommet,  frequente  vers  sa  base  au  niveau  de  Tespace 
quadrangulaire  oü  la  cloison  n'est  constituée,  a  l'état  normal,  que  par  ladosse- 
ment  des  deux  endocardes  (septum  raembrancux  :  Pelvet;  xindefended  space  : 
Peacock). 

Cct  orificc,  arrondi  ou  triangulaire,  aifecte  d'ordinaire  une  disposition  qui 
favorisc  Ie  passage  du  sang  du  cocur  droit  vers  Ie  vcntriculc  gauche  et  Torifice 
aortique  (Grancher). 

Presque  toujours,  la  cloison  interven! riculaire  est  plus  ou  moins  déviée  vers 
Ie  coeur  gauche  :  on  a  vu  Torifice  aortique  k  cheval  sur  les  deux  ventricules, 
quelquefois  même  ouvert  dans  Ie  vcntriculc  droit. 

Assez  souvent,  on  rencontre  la  coexistcnce  de  Communications  interauricu- 
laires  et  inlerventriculaires;  si  les  deux  cloisons  font  totalement  défaul,  Ie 
cocur  semble  reduit  k  deux  cavités  :  un  vcntriculc  et  une  oreillette  (Valette, 
Wilson,  Fors  ter,  Peacock,  etc). 

2<»  Les  anomalies  des.  orifices  el  des  vaisseaux  portent  surtout  sur  Ic  coeur 
droit.  L'artèrc  pulmonaire,  tres  fréquemment  intéressóe,  présente  tous  les 
degrés  du  rétrécissement,  tantöt  au  niveau  des  valvulcs  sigmoïdes,  tantót  au 
niveau  de  Tinfundibulum  (rét.  pré-artéricl  :  C.  Paul),  ou  du  tronc  méme  du 
vaisseau  (voy.  Rétrécissement  de  Varière  pulmonaire)\  dans  quelques  cas,  l'obli- 
tération  était  complete,  ou  méme  l'artère  pulmonaire  faisait  défaut  (Charrin  et 
Lenoir)(*).  Parfois  Ie  tronc  pulmonaire  est  dilaté  (Gultmann)(*).  Dans  un  cas  de 

(*)  Vaquez,  Cyanose  chronique  avec  hyperglobulie;  Bullet,  méd.,  8  mai  1802. 

(*)  FiRKET,  De  la  circulation  h  travers  Ie  trou  de  iiotal  chez  TadullC;  Bruxclles.  18110. 

(')  CuAiutiN  el  Lenoiii,  Soc.  de  biologie,  8  novembre  1890. 

(*)  GuTTMANN.  Soc.  méd.  Berlinoise,  25  novembre  1801. 
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Moorc  (*),  Tarlèrc,  dépouiTue  de  sigmoïdes  et  noiablemeni  réduite  de  calibrc, 
olTrail  au-dessus  de  rabouchement  du  canal  artériel  demeuré  perméable  unc 
dilatation  tres  marquée. 

L'orifice  tricuspidien,  rarement  oblitéré  ou  absent,  est  parfois  Ie  siège  d'un 
rétrécissement  de  degré  variable;  dans  Ie  fait  publié  par  Moore,il  offrait  Ie  dia- 
mètre  d^une  épingle. 

Les  lésions  d'orifice  du  coeur  gauche,  si  Ton  excepte  les  anomalies  d*abou- 
cliement  de  Taorte  dans  la  portion  venlriculaire  du  coeur,  sont  relativement 
cxceptionnelles.  La  dilatation  de  la  crosse  aortique  semble  accompagner, 
comme  conséqucnce,  Ie  rétrécissement  pulmonaire  et  les  perforations  des  cloi- 
sons  intracardiaques. 

La  persistancc  du  canal  artériel  n'est  pas  rare.  Almagro  en  a  rapporté  trente 
observations.  EUe  peut  exister,  contrairement  k  Tassertion  de  Cruveilhier,  en 
dehors  de  toute  communication  des  deux  cceurs. 

On  a  vu  les  veines  pulmonaires  s'aboucher  dans  Toreillette  droile,  ou  méme 
Tune  des  veines  caves  s'ouvrir  dans  Toreillettc  gauche;  toujours,  en  pareil 
cas,  il  existait  d*autres  anomalies  cardiaques. 

Les  modifications  qu*entratnent  des  lésions  semblables  dans  les  dimensions 
des  cavités  du  coeur  et  dans  l'épaisseur  relative  des  diverses  régions  du 
myocardesont  faciles  ècomprendre.  Les  plus  communes  consistent  dans  la  dila> 
tation  et  Thypertrophie  du  coeur  droit ;  Thypertrophie,  plus  marquée  au  niveau 
du  ventriculc,  atteint  parfois  un  degré  considérable.  Nous  verrons  Ie  róle  qui 
lui  revient  dans  la  physiologie  pathologique  de  la  cyanose. 

Les  viscères  sont,  k  l'autopsie,  Ie  siègc  d'unc  stase  veineuse  manifeste.  Au 
niveau  des  poumons,  et  sans  prédominance  marquée  pour  Tun  d'eux,  on  ren- 
contre souvent  des  lésions  tuberculeuses  k  la  période  de  caséification  ou  de 
fonte  caverneuse. 

Chouppe  a  signalé  la  dilatation  permanente  et  les  flexuosités  des  anses 
capillaii*es  du  derme,  qui  sont  distendues  par  la  stase  du  sang  veineux. 

Sans  vouloir  entrer  dans  Tétude  pathogénique  de  toutes  ces  anomalies 
cardio-vasculaircs,  il  nous  faut  envisager,  en  ce  qui  concerne  la  produclion  de 
la  <  maladie  bleue  >,  les  conditions  dans  lesquelles  elles  se  constituent  et  leur 
influence  sur  la  circulation  sanguine  et  Thématose. 

Rapportées  par  un  certain  nombre  d'observateurs  è  des  arréts  de  développe- 
ment,  ces  anomalies  paraissent  étre  plutöt,  comme  Ta  montré  Cruveilhier,  la 
conséquence  plus  ou  moins  immédiate  d'une  endocardite  foetale  portant  sur 
les  cavités  droites  et  y  determinant  des  lésions  d'orifice.  Dés  lors,  suivant 
Tépoque  de  la  vie  intra-utérine  k  laquelle  ces  lésions  apparaissent,  on  verra  se 
produire  d*autres  anomalies,  telles  que  Tinocclusion  du  trou  de  Botal  ou 
du  septum  interventriculaire,  par  suite  du  courant  sanguin  que  dévie  vers 
Ie  coeur  gauche  Tobstacle  créé  dans  Ie  coeur  droit  k  la  circulation  normale.  Lc 
courant  de  dérivation  peut,  d'ailleurs,  s'opérer  du  coeur  gauche  vers  Ie  coeur 
droit  si  les  lésions  orificielles  sontdisposées  de  telle  sorte  que  c*est  la  déplétion 
des  cavités  gauches  qui  se  trouve  entravée,  ou  que  tout  au  moins  Texagération 
de  pression  y  soit  plus  marquée  que  du  cóté  opposé.  On  peut  donc,  avec  Gran- 

(')  MooitE,  Soc.  path,  de  Londres,  2  févricr  18Ö2 
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chcr,  considérer  ces  anomalies  cardiaques,  qualifiées  k  tori  d'arrèls  de  déve- 
loppement,  comme  <  des  moyens-qne  la  nature  met  en  cDuvrepour  mainienir  la 
circulation  compromisc  :  ce  sont  des  lésions  nécessaires  et  fatales,  en  un  mot 
des  lésions  compensatrioes  > . 

Deux  théories  principales  ont  été  invoqnées  pour  interpréier  Ie  mode  patbo- 
génique  de  la  cyanose  dans  ces  couditions. 

La  conséquence  ordinaire  de  ces  anomalies  cardiaques  el  des  lésions  orifi- 
cielles,  plus  frócjuentes  au  niveau  du  coeur  droil,  étanl  en  somme  Ie  passage 
du  sangveineux  dans  les  cavités  gauehes  el  son  mélange  au  sang  arténel,  un 
eertain  nombre  d'obser>'ateurs,  ii  Texemple  de  Cor>isart  et  de  Gintrac,  ontélé 
conduils  k  rapporier  k  ce  mélange  des  deux  sangs  la  produclion  de  la  cyanose. 
Mais  celte  inlerprétalion  se  Irouve  contredile  par  divers  ordres  de  faits  :  absence 
de  cyanose  dans  nombre  de  cas  de  Communications  intracardiaques  (Zehet* 
mayer,  Gelau,  Miquel,  Blake,  Guillon,  etc),  ou  apparition  tardivo,  intermillente 
de  la  cyanose  dans  des  cas  oü  Ie  mélange  des  deux  sangs  s'opérait  d'une 
fa^n  permanente ;  existence  de  la  cyanose  dans  quelques  observations  oü  Ie 
courant  de  dérivalion  se  produisait  du  coeur  artériel  vers  Ie  ccrur  vcineux 
(Duroziez,  Oulmonl);  enfin,  manifeslationsde  cyanose  dans  TAge  adulte  en  Tab- 
sence  de  loutc  communicalion  des  deux  syslèmes  sanguins,  chez  dt's  car- 
diaques asysloliques,  des  cardio-pulmonaires,  etc.  (Ferms). 

Il  scmblc  donc  bicn  élabli  que  ie  mélange  des  deux  sangs  ne  peul  suffire  a 
engendrer  la  cyanose,  et  qu'il  faut  en  rapporier  la  palhogénie,  soit  avec  Oppolzer 
a  l'insuffisance  de  l'hémalose,  soit  avec  Louis,  Ferrus,  Bouillaud,  Jaccoud, 
Lancereaux,  Grancher,  k  la  ruplure  de  ré<|uilibre  circulaloire  et  k  la  stase  vei- 
neuse  générale.  Celte  stase  veineuse  et  la  dilatalion  des  anses  capillaires  cuta- 
nées  a  d'ailleurs  été  objectivement  constalée,  comme  nous  Tavons  vu,  par 
Chouppe. 

Geile  theorie  de  la  stase  mécanique  permei  de  comprendre  les  cas  d'appari- 
tion  tardive  ou  intermillente  de  la  cyanose  chez  des  sujels  porleurs  d  anoma- 
lies et  de  lésions  cardiaques  congénilales,  l'hyjiertrophie  du  venlricule  droil 
jouant  Ie  róle  d*un  régulateur  qui  tend  k  compenser  les  phcnomènes  de  stiise, 
et  s'opposant  k  la  production  de  la  cyanose  pendant  un  laps  de  temps  plus  ou 
moins  considérable,  parfois  méme  duranl  la  vie  toul  entière  (Féréol)  (*).  La 
ruplure  de  Téquilibrc  circulaloire,  el  la  leinte  cyanique,  peuvent  Olre  on  pareil 
cas  sous  la  dépendance  d'un  efforl  prolongé,  du  surmenage,  d'une  affcction 
intercurrente  des  voies  respiraloiros,  de  la  coqueluche,  ou  mémc  de  la  dégé- 
nérescence  progressive  et  de  l'épuisement  du  myocarde  k  la  période  asyslolique. 

C  est,  par  oontre,  au  mélange  des  deux  sangs  que  Grancher  rapporto,  pour 
une  bonncparl,  les  troubles  de  nutrition  générale  et  decalorification  :  Tinsuffi- 
sance  de  Thématose,  résultant  a  la  fois  de  Ia  sténose  pulmonaire  el  du  retour 
d'une  oertaine  quanlilé  de  sang  noirdans  Ie  sang  artériel,  a  pour  conséquenccs 
Ie  refroidissement  périphérique,  les  déformalions  osseuses,  la  prédisposition  a 
la  tuberculose,  etc. 

Des  i'ccherches  récenles  entreprises  par  Vaquez  lui  ont  permis  de  constater, 
comme  nousl'avonsvu,  Texistcnce  d'une  hyperglobulie  excessive  elpersistante 

(*)  FÉRÉOL,  Soc,  méd.  des  hopilaux,  11  mars  1881. 
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dans  ceriains  cas  de  cyanosc  chronique,  constatation  déjè  faite  par  Krehl  dans 
iin  casanalogue  (').  Cctte  hyperglobulie,  signaléc  par  Malassezdans  la  cyanose 
persistantc  chez  les  cardiaques,  parait  acquérir  ici  un  dévcloppement  extreme 
et  atteint  les  chifires  de  8  900  000  globules ;  elle  s'accompagne  souvent  d'aug- 
mentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rate.  Vaquez  pense  qu'il  ne  faut  pas  con- 
sidérer  la  cyanose  chronique  comme  résultant  de  causes  exclusivement  méca- 
niqucs,  mais  que,  dans  bien  des  cas,  on  doit  tenir  compte  de  Taltération  vitale 
des  organes  hématopoïétiques;  la  notion  de  Thyperglobulie  pourrait  rendre 
compte  des  cyanoses  tardives  dans  les  anomalies  congénitales  cardiaques.  Des 
recherches  plus  complete»  sont  nécessaires  pour  fixer  ce  point  de  pathogénie. 

Étiologie.  —  Plus  frequente  dans  Ie  sexe  masculin,  la  cyanose  apparatt,  Ie 
plus  souvent,  pendant  la  période  qui  s'étend  de  la  naissance  k  la  douzième 
année.  Dans  quelques  cas,  elle  ne  s'est  montrée  que  bien  plus  tard  :  vingt^ 
cinq  ans,  trente-huit  ans  (Duroziez). 

Elle  serait,  suivant  Gintrac,  plus  rare  en  Italië,  en  Prusse,  en  Hollande^ 
qu'en  Angleterre,  en  Allemagne,  et  en  France. 

Sa  cause  première  est  Tendocardite  fcelale,  dont  nous  ignorons,  d'ailleurs^ 
les  conditions  déterminantes  :  Tarthritisme,  Ie  rachitisme  des  parents  (Strehler) 
n'a  peut-étre  pas  un  róle  bien  démontré.  Eger  (*)  admet  Tinfluence  de  la  syphilis 
OU  de  la  consanguinité  des  ascendants.  L'hérédité  a  été  incriminéc  par  Szehler 
(d'Erlangen) ;  assez  souvent,  les  enfants  atteints  de  cyanose  sont  issus  de  parents 
présenlant  des  affections  organiques  ducopur  :  c'est  sansdoute  un  cas  particu- 
lier de  Thérédité  d'organe. 

Les  déformations  rachitiques  du  thorax  peuvenl-elles,  dans  les  premières 
années  de  la  vie,  déterminer  mécaniquement  Ie  maintien  de  la  fissure  de  Botal 
et  rétablir  la  communication  inlerauriculaire?  (Perreymond.)  Elles  semblent 
plutót  agir  comme  les  fatigues,  les  alTections  pulmonaires,  etc,  en  augmentant 
la  gêne  de  la  circulalion  du  coeur  droit  et  en  determinant  la  rupture  de  Téqui- 
libre  circulatoire,  c*est-è-dire  en  réalisant  les  causes  occasionnelles  de  la  cyanose. 

S3rmptöines.  —  Le  symptdme  Ie  plus  saillant  est,  k  coup  sftr,  la  coloration 
spéciale  bleuétre  de  la  peau  et  la  teinte  violacée  des  muqueuses  :  c'est  la  «  ma- 
ladie  bleue  ^>  (Schuier,  Haase), «  l'ictère  violet »  (Chamsoru),  la  «  cyanodermie  » 
(Tarlra). 

Elle  est  rarement  répartie  d'une  maniere  uniforme ;  parfois  méme  elle  affecte 
la  disposition  de  plaques  disséminées  irrégulières.  Presque  toujours  elle  est 
plus  marquée  au  niveau  des  lèvres,  de  la  muqueuse  linguale,  des  narines,  des 
oreilles,  des  exlrémités  desdoigts;  quelqucfois,  des  organes  génitaux.  On  Ta 
vue  plus  accentuée  sur  une  moitié  du  corps ;  elle  se  serait  montrée  prédomi- 
nante  du  cóté  paralysé,  chez  un  malade  atteint  de  cyanose  et  frappe  d'hémi- 
plégie. 

Son  intensité,  trèsvariabled*un  sujet  k  Tautre,  se  modifie  chez  le  méme  ma- 
lade  suivant  des  conditions  multiples  :  presque  nulle  au  lever  ou  après  un 
repos  prolongé,  elle  s'exagère  par  tous  les  efforts;  la  marche,  la  toux,  les 
émotions  morales,  les  fatigues  vocales.  Chez  les  jeunes  enfants,  les  cris,  la  suc- 
cion  la  rendent  plus  manifeste. 

(*)  Krehl,  Deuttfch.  Arch,  /*.  klin.  Medic,  1889. 
{•)  Eger,  Deulsch,  med.  Woch.,  janvier,  4893. 
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Lc  froid  ou  Texccssive  chaleur  augmenlcnt  son  iniensité,  qui  s'atténue  dans 
une  almosphère  liède. 

On  a  signalé,  dans  quelqucs  cas  de  longue  durée,  une  exagération  du  pig- 
ment cutané  relevant,  sans  doute,  de  Tétat  de  congestion  permanente  des 
téguments. 

Presque  constamment  on  observe,  comme  conséquence  de  la  diminution  de 
Toxygène  du  sang  èt  de  sa  surchage  carbonique,  un  refroidissemefit  réel  dont 
les  malades  se  plaignent  avee  insistance.  Il  ne  s'agit  pas  \k  d'une  simple  sensa- 
lion  anomale  et  d'une  perversion  sensitive,  puisque  Ie  thcrmomètre  a  donné, 
entre  les  mains  de  Tupper  et  d'Alvarenga,  une  température  axillaire  variant  de 
35  degrés  k  55»  5.  Ce  refroidissemenl,  comme  lateinte  cyanique  elle-même,  est 
plus  prononcé  lors  d'abaissement  de  la  température  extérieure. 

Un  phénomène  de  méme  ordre  consiste  dans  la  dyspnée-,  celle-ci  est  ordinai- 
rement  constante,  mais  s'exagère  sous  Tinfluence  des  causes  les  plus  divcrses 
et  souvent  les  plus  légères  :  la  respiration,  toujours  courte,  pénible,  parfois 
irreguliere,  présente  ainsi  fréquemment  des  paroxysmes  dyspnéiques,  de  véri- 
tables  acces  de  suffocation,  signalés  tout  d'abord  par  Franck,  puis  par  Louis 
et  Gintrac  père,  qui  les  regardaient  comme  caractéristiques.  Ces  acces  sur- 
viennent  souvent  brusquement  k  Toccasion  d*un  effort,  d*une  émotion,  de  l'im- 
pression  du  froid,  parfois  ils  s*élablissent  d'une  facon  progressive;  tou- 
jours ils  sont  fort  pénibles*  et  s'accompagncnt  de  palpitations  cardiaques,  de 
lipothymies,  et  móme  de  syncopes;  Ie  pouls  devieut  assez  souvent  irregulier, 
inégal,  intermittent.  Les  muscles  thoraciques  enlrent  en  contraction  violente; 
quelquefois  chez  Fenfant  seproduisent  des  attaques  convulsives  épileptiformes, 
et  méme  la  mort  subite  (Von  Dusch).  Pendant  Taccès  dyspnéique,  la  cyanosc 
augmente  Irès  notablement;  la  peau  devient  froide,  couvcrte  d'une  sueur  vis- 
queuse. 

Les  acces,  d'ordinaire  assez  prolongés,  peuventdurer  plusieursheures,  puis 
ils  s'atténuent  progressivement;  leur  retour,  presque  toujours  commandé  par 
quelque  cause  déterminante  imprévue,  peut  avoir  lieu  après  un  intervalle  des 
plus  variables,  cependant  on  a  signalé  parfois  une  sorte  de  périodicité  de  ces 
paroxysmes.  Ils  peuvent  se  montrer  plusieurs  fois  dans  la  méme  journée;  dans 
un  cas  de  Stacques,  cité  par  Grancher,  ils  se  reproduisaient  quatre  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures. 

Ces  divers  phénomènes  sont  évidemment  sous  la  dépendance  de  lanoxhémie 
bulbaire  (Jaccoud) ;  il  en  est  de  méme  du  vertige,  qui  revét  parfois  les  allures 
du  vertige  de  Ménière  avec  sifflement  et  bourdonnements  d'oreille  (Vaquez). 
On  constate,  en  général,  chez  les  jeunes  sujets  atteints  de  cyanose,  tantót  une 
certaine  lenteur  dans  Ie  développement  des  fonctions  intellectuelles,  tant<>t  une 
paressc  cerebrale,  avec  apathie  profonde  et  tristesse.  Cette  disposition  d'esprit 
s'ajoute  k  la  crainle  instinctive  de  tout  mouvement  violent  pouvant  accroltre 
la  dyspnée  et  les  palpitations,  aussi  les  enfants  atteints  de  cyanose  sont-ils  tou- 
jours calmcs,  lents  k  se  mouvoir,  résignés  k  Timmobilité,  fuyant  les  jeux  de 
leurs  camaradcs,  et  parfois  constamment  somnolents.  Dans  quelques  cas,  on  a 
signalé  des  douleurs  de  téte  pénibles,  profondes.  Rarement  Ie  caractère  est 
irascible. 

Les  hémorrhagies  sont  fréquentes  et  se  produisent  par  diverses  voies;  Thé- 
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moplysie  s'obscrve  assez  souvent,  méme  en  dehors  de  toule  tuberculose  pul- 
monaire.  Parfois  rhéinorrhagie  a  pu  causer  la  mort,  soit  par  son  siège  spécial 
(hémorrhagie  cerebrale),  soit  par  son  abondance,  comme  dans  un  cas  deBouil- 
laud  oü  Ie  sang  provcnait  de  fongosités  des  gencives;  Thémorrhagie  gingivale 
a  été  observée  par  Vaquez. 

Les  oedèmcs  et  les  épanchcmenls  séreux  sont  Irès  rares. 

Les  troubles  digestifs  sont  assez  communs  :  dyspepsie  acide,  parfois  crises 
de  vomisscments  (Vaquez),  souvent  alternatives  de  constipation  et  de  diar- 
rhée.  Les  fonctions  génitales,  parfois  normales,  sont  d'ordinaire  peu  aclives. 

La  dyscrasie  sanguine  a  pour  conséquence,  en.pareil  cas,  uncertain  nombre 
de  troubles  trophiques  dont  l'ensemble  est  assez  typique  :  Ie  développement 
général  est  lent,  incomplet,  la  dentition  retardée ;  les  membres  sont  gréles, 
Ie  thorax  aplati  latéralement,  mal  proportionné ;  les  doigls  se  terminent  par 
une  cxtréraité  renflée  ovoïde,  en  baguette  de  tambour  :  mais  Ie  gonflement 
osseux  porie  ici  surtoul  sur  la  partie  moyenne  de  la  phalangelte,  aussi 
l'extrémité  est-elle  plus  effilée  que  dans  la  déformation  hyppocratique  de  la 
phtisie.  Les  onglessont  larges,  épais  et  recourbés. 

Les  signcs  physiques  fournis  parTcxamen  de  la  région  précordiale  sont  assez 
variables.  Le  plus  souvent  on  constate  par  la  percussion  une  augmentation  de 
Faire  de  matité  cardiaque  correspondant  a  Thypertrophie  avec  dilatation  du 
coeur  droil.  La  pointe  est  abaissée  et  déviée  en  dehors. 

Il  est  frequent  d*observer  k  la  vue  et  au  palper  des  battements  violents,  de 
vérilables  palpitations  d'intensité  variable  suivant  les  moments.  Elles  sont  pé- 
niblement  ressenlies,  du  reste,  par  les  malades  qui  insisient  presque  toujours 
sur  les  soufFrances  qu'elles  leur  causent.  Le  pouls  n'offre  aucun  caractère 
palhognomonique. 

Quant  auxsignes  fournis  par  la  palpation  (frémissement  cataire)  et  parl'aus- 
cultation,  ils  sont,  on  le  conijoit,  fort  variables,  puisqu'ils  peu  vent  étre  la 
Iraduction  symptomatique  des  lésions  cardiaques  les  plus  diverses  :  il  suffit 
de  se  reporter  k  Tanatomie  palhologique  pour  voir  en  présence  de  quelles 
lésions,  soit  isolées,  soit  combinées,  on  se  trouvera  place  dans  chaque  cas  par- 
ticulier. 

Qu'il  nous  suffise  de  rappeler  que  parmi  les  signes  stéthoscopiques  les  plus 
fréqucnlsse  placentle  soufflé  systolique  et  le  frémissement  cataire,  avec  maxi- 
mum au  niveau  du  second  espace  intercostal  gauche,  qui  apparlienncnt  au 
rétrócisscment  pulmonaire.  Souvent  aussi  on  entendra  un  soufflé  rude,  sys- 
tolique, prolongé,  décrit  par  Roger,  et  nettement  localisé  par  Poché  a  deux 
centimèlres  au-dessus  du  mameion,  dans  le  quatrième  espace  intercostal,  ou 
vers  la  quatrième  cóte  ;  ce  soufflé,  qui  ne  s'accompagne  pas  de  frémissement, 
appartient  a  la  perforation  du  septum  interventriculaire.  Il  se  propage  d'ordi- 
naire aulour  de  ce  foyer,  dans  un  espace  ovale,  ofl'rant  environ  10  k  12  centi- 
mèlres pour  chacun  de  ses  axes  (Potain). 

Mais,  dans  nombre  de  faits,  on  a  signalé  des  souffles  de  timbre  et  d*intensité 
tres  difl'érents,  tantöt  systoliques,  tantöt  diastoliques,  traduisant  TinsufAsance 
pulmonaire,  Tinsuffisance  ou  le  rétrécissement  tricuspidien,  enfin  les  lésions 
du  coeur  gauche,  et  en  particulier  le  rétrécissement  ou  Tinsuffisance  aorti- 
ques  Aussi  peut-on, avec  Bernutz,admettrc  que  l'auscultation  ne  saurait  four- 
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nir  aucun  renseignement  pathognomonique  pour  Ie  diagnostic  de  la  cyanose. 

Il  est  bon  de  rappeler  que  la  communication  interauiïculaire  par  pcrsis- 
lance  du  trou  de  Botal  ne  donne  lieu  k  aucun  bruit  du  soufflé  (F.  Franck,  Po- 
lain).  11  en  est  de  móme,  dans  quelques  observations,  d'une  large  perte  de  sub- 
stance  du  septum  inlervenlriculaire  (Variot).  O"^'^'»  ^  1®  persistancc  du  canal 
artériel,  si  elle  donne  lieu  k  des  phénomènes  stéthoscopiques  bien  étudiés  par 
Fran^ois  Franck  (*),  Ie  mOme  auteur  a  montré  qu*elle  ne  s'accompagne  pas  de 
cyanose,  et  ne  représente  qu'une  anomalie  surajoutée,  mais  non  pathogéniquc, 
chez  les  malades  atteints  de  cyanose  et  dont  Ie  canal  artériel  est  demeuré  per- 
méable.  Nous  y  reviendrons  au  diagnostic. 

Marche.  Durée.  —  L'évolution  des  accidents  est  des  plus  irrégulières,  el 
leur  durée  varie  dans  dos  limites  fort  étendues  suivant  la  nature  et  la  gravité 
des  lésions  dont  la  cyanose  est  la  conséquence. 

Elle  débute,  Ie  plus  souvent,  aussitót  après  la  naissance  :  sur  101  cas, 
Peacock  a  noté  74  fois  cettc  éventualilé;  asscz  fréquemment  encore,  c'cst  dans 
les  premiers  jours  ou  les  premières  semaines  de  Texistencc;  plus  raremenl,  il 
s'agit  de  cyanoses  tardives  survenant  au  bout  de  plusieurs  années,  quelquefois 
seulement  k  Vdige  adulle. 

Aux  raisons  que  nous  avons  données  de  Tapparition  lardive  de  la  cyanose 
dans  un  certain  nombre  de  ces  cas,  on  peul  ajoulcr  la  formalion,  k  un  ége 
déjè  avance,  d'un  rétrécissement  pulmonaire  acquis,  ou  d'unc  lésion  oriiicielle 
du  coeur  droil,  chez  un  sujet  déja  porteur  dè  Communications  intra-cardiaqucs 
OU  d'anomalies  congénitalcs  insuffisanles  jusque-li  pour  produire  la  slase  vei- 
neuse  et  la  cyanose.  Tcllc  a  paru  étre  la  filiation  des  accidents  chez  Ie  maladc 
que  j'ai  observé  alors  que  j'étais  Tinl^rne  de  Féréol. 

11  faut  savoir,  d'ailieurs,  que  la  cyanose  a  pu  faire  défaut  pendant  loule  la 
vie  chez  des  sujels  présenlanl  les  lésions  multiples  qui  d^ordinaire  la  font 
apparailre;  ces  faits  onl  été  décrils  sous  Ie  nom  impropre  de  cyanose  fruste 
(Longhursl). 

Que  la  coloralion  bleue  des  téguments  soit  la  première  en  date,  ou  qu'elle 
ail  été  précédée  par  la  dyspnée  paroxyslique,  les  palpitxilions  el  les  troubles 
de  nutrition  générale,  Ic  syndrome,  une  fois  constilué,  ne  saurait  oflrir  que 
des  rémissions  plus  ou  moins  prolongées,  mais  il  ne  peut  jamais  disparaltrc 
d'une  fagon  délinitive.  La  marche  en  esl  lente  el  progressive,  ou  parfois 
rapide  et  intense  dès  les  débuts  du  mal ;  loujours  la  lerminaison  est  fatale.  Tanl6t 
la  mort  est  Ie  fait  des  progrès  incessanls  des  désordres  cardio-vasculaires; 
tantöl  elle  est  amenée  par  une  maladie  inlercurrente,  aggravée  du  fait  de  la 
cyanose,  et  en  particulier  par  les  afl'eclions  aiguës  des  voies  respiratoires; 
plus  souvent,  elle  résulle  d'une  complicalion  imputable  a  la  maladie  bleue  clle- 
mème  :  tuberculose  pulmonaire,  héniorrhagie,  mort  subite  au  cours  d'un 
acces  de  sufFocation,  etc. 

La  durée  de  la  survie  est  essentiellement  variable  suivant  la  nature  des 
désordres  cardiaques,  et  suivant  un  ensemble  de  conditions  de  résislance 
inhérentes  k  Tindividu  lui-méme  et  k  son  genre  de  vie.  Elle  est  surloul  courle 
avec  la  Iransposition  des  artères  aorte  el  pulmonaire ;  Gintrac  a  montré  qu'elle 

(*)  F.  Franck,  Associat.  franc,  pour  Vawmcemenl  des  sciences^  Paris,  1878. 
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varie,  en  pareiiie  circonstance,  dcpuis  une   ou   plusicurs   scmaincs  jusqu'è 
deux  ans  el  neuf  inois  (i  cas). 

L'inocclusion  du  scplum  interven! riculaire,  et  plus  encorc  celle  du  Irou  de 
Botal  paraissent,  lorsqu'elles  existent  seules,  ne  pas  compromettre  beaucoup 
par  ellcs-mémes  rexistence,  puisque  Natalis  Guillot  a  trouvé  ces  lésions  è 
1'autopste  de  vieillards  moris  h  Bieótre  saos  avoir  jamais  présenté  Ie  moindi*e 
irouble  circulatoire  (Jaccoud). 

Le  pronostic  devienl  plus  sévère  lorsque,  k  ees  inocclusions,  s'ajoute  Ie 
rétrécissement  de  rarièrc  pulmonaire  :  cependanl  on  a  noté  la  survie  jusqu'ö 
40  ans  et  même  davanlage. 

Pronostic.  —  Les  éléments  du  pronostic  se  peuvent  lirer,  d  après  ce  que 
nous  venons  de  voir,  de  la  nature  et  du  mode  d'association  des  lésions  cardio- 
vaseulaires;  mais,  comme  il  est  souvent  assez  difficile  de  les  déterminer  d'unc 
faQon  précise  et  certaine  en  clinique,  on  dcvra  baser  son  appréciation  sur  des 
phénomènes  d'une  constatation  plus  aisée. 

Ordinairement  grave  k  breve  échéance,  le  pronostic  de  la  cyanose  est  tou- 
jours  sévère,  car  les  malades,  alors  móme  qu'ils  obtiennenl  une  survie  quelque 
peu  prolongée,  sc«it  vouésè  uneexistence  misérable,  précaire,  a  des  souflVanccs 
constantes  et  des  angoisses  sans  cesse  renouvelées. 

Il  paratt  un  peu  moins  grave  pour  le  sexe  masculin  (Jaccoud).  L'éventualité 
de  ia  grossesse  et  de  Taccouchement  contribue  k  Tassombrir  lorsqu'il  s*agii 
4rune  femme  adulte. 

D'une  fagon  générale,  on  trouvera  des  molifs  de  redouter  une  terminaison 
fatale  k  plus  breve  échéance  dans  la  manifestation  hütivc  de  la  cyanodermie, 
OU,  au  cours  de  la  maladie,  dans  l'accroissement  progressif  de  la  longueur  et 
de  la  violence  des  acces,  ainsi  que  dans  la  durée  nioindre  des  rémissions  qui  leur 
succèdent. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  symptomatique  ne  présente  d'ordinaire  aucune 
difficulté;  il  suffit,  en  elTet,  d'un  peu  d'attention  pour  ne  pas  confondre  avec  la 
coloration  cyanique  des  tégumenls,  soit  la  teinte  bronzée  de  la  maladie  d'Ad- 
dison,  soit  la  couleur  bleuAtre  de  la  peau  k  la  suite  de  Tadministration  pro- 
longée du  nilrate  d'argent. 

On  distinguera  de  móme  aisémcnt  par  ses  caractères,  son  évolution,  son 
mode  de  début,  et  par  les  symplómes  concomitants,  la  cyanose  plus  ou  moins 
prononcée  qui  s'obssrve  au  cours  des  affections  pulmonaires  dyspnéiques  : 
emphysème,  sclerose  pulmonaire,  tuberculose,  pleurésies  chroniques,  etc.  La 
cyanose  accidentelle  qui  suit  une  crise  convulsive,  en  particulier  une  attaque 
d'épilepsie,  un  commcncemcnl  d  asphyxie  ou  de  strangulation,  pas  plus  que 
celle  qui  accompagnc  le  cholera  ne  sauraient  préter  k  Terreur. 

Plus  difficile  est  parfois  le  diagnostic  dans  les  cardiopathies  :  chez  le  nou- 
veau-né,  la  cyanose  persistante  accompagnée  de  dyspnée  et  de  souffles  cardie- 
ques  ne  peut  laisser  de  doutes  sur  Texistence  d^une  cyanose  congenitale.  Si  les 
accidents  n'apparaissent  que  plus  tard,  chez  Tenfant  ou  chez  Tadulte,  lappré- 
ciation  devient  plus  delicate.  A  coup  sur  lorsque  la  «  maladie  bleue  »  se  pré- 
sente avec  tous  ses  caractères  typiques,  coloration  cyanique  des  téguments, 
palpitations,  acces  de  dyspnée  paroxystique,  refroidissement  marqué,  déforma- 
tion  des  doigts,  modifications  du  caractère  et  de  rintelligence,  on  ne  saurait 
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hésiter  longtcmps,  et  prcsque  toujours  rauscullation  viendra  confirmer  Ie  dia- 
gnoslic  en  révélant  des  lésions  cardiaques  portant  sur  les  oriflces  du  coeur 
droit  OU  sur  Ie  septum  interventriculaire. 

Mais  il  faut  néanmoins  songer  h  la  eyanose  des  aflTections  valvulaires 
acquises  :  eii  pareil  cas,  la  notion  d*une  endocardite  antérieure,  ou  tout  au 
moins  d'une  attaque  de  rhumatisme,  la  date  des  premiers  troubles  dont  Tappa- 
rition  a  été  précédée  d'une  période  plus  ou  moins  longue  de  fonctionnemenl 
cardiaque  parfaitement  normal,  enfin,  dans  Ie  plus  grand  nombre  des  cas,  In 
constatation  d'un  soufflé  aorlique  ou  mitral,  permettront  d'écarter  Tidée  d'une 
eyanose  par  anomalies  congcnitales  cardiaques. 

Mais  si  Ton  se  trouve  en  présence  d'un  rétrécissementde  Tartère  pulmonaire, 
Tembarras  deviendra  plus  grand,  et  Ton  devra  penser  a  la  possibilité  d'une 
lésion  acquise,  s'accompagnant  de  eyanose.  La  distinction  clinique  sera  sou- 
vent h  peu  prés  impossible,  mais  c'est  Ik  un  mince  inconvénient,  si  Ton  songe 
qu'en  dehors  de  la  notion  étiologique,  les  deux  cas  présenlent  k  tous  éganis 
Tanalogie  la  plus  complete. 

Quant  k  la  détermination  précise  des  lésions,  elle  sera  bien  souvent  k  peu 
prés  impossible  :  nous  avons  vu,  en  effet,  que  les  Communications  interauri- 
culaircsne  donnent  lieu  a  aucun  signe  stéthoscopiquc,  et  que  parfois  il  en  esl 
de  móme  de  la  perforation  du  septum  interventriculaire  largement  béante;  Ie 
rétrécissement  uniforme  du  tronc  de  Tartère  pulmonaire  peut  égalemenl 
demeurer  silencieux  dans  uncertain  nombre  de  cas  (Variot,  Potain)(').  Lorsqu'il 
existe  un  soufflé  net  a  maximum  localisé  de  fa^on  précise,  Ie  diagnostic  de  la 
lésion  deviendra  plus  rigoureux  en  se  basant  sur  Ie  siège  et  Ie  temps  du  bruil 
morbide  :  Ie  plus  souvent,  c'est  k  un  soufflé  de  rétrécissement  pulmonaire. 
ou  de  perforation  interventriculaire  que  Ion  aura  aff*aire. 

On  pourra  reconnaltre,  d*après  F.  Franck,  la  persistance  du  canal  artériel 
k  rexislcnee  d'un  soufflé  systolique  intense  localisé  au  niveau  de  la  quatrièmc 
vertcbre  dorsale,  se  renfor^ant  pendant  Tinspiration.  Le  pouls  présente,  en 
outre,  des  oscillations  rythmées  constituées  par  une  série  de  pulsations  plus 
faibles  pendant  Tinspiration.  D'ailleurs,  nous  avons  vu  que  F.  Franck  ajoute 
a  ces  symptómes  caractéristiques,  Tabsence  de  eyanose. 

Trop  souvent,  en  dépit  de  Texamen  le  plus  attenlif,  l'autopsie  des  sujels 
atteints  de  eyanose  réserve  quelque  surprise  et  vient  révéler  des  altérations 
cardio-vasculaires  k  peine  soupgonnées  ou  complètemcnt  méconnues. 

Traitement.  —  En  présence  des  malformations  cardiaques  congénitales, 
lésions  indélébiles  amenant  des  accideuts  fatalement  progressifs,  le  traitement 
ne  peut  étre  (lue  symptomatique. 

On  recommandera  aux  malades  d'éviter  toute  fatigue,  tout  cfl^ort  prolongé, 
de  renonccr  a  tout  travail  pénible;  les  exces  de  lout  genre,  les  repas  copieux. 
les  émotions  vives  devront  étre  proscrites. 

On  les  prémunira  contre  les  inconvénients  résultant  d*une  lempérature  trop 
froide  ou  anormalement  élevée.  On  soutiendra  les  forces  au  moyen  dun  trai- 
tement tonique. 

Lors(jue  les  acces  de  sufl'ocation  viennent  k  se  produire,  le  repos  devra   étre 

(*)  Soc.  mcd,  des  Mpitaux,  7  mars  1890. 
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absolu,  et  Ton  administrera,  suivant  les  indications  pariiculières  k  chaquecas, 
les  calmants,  la  valériane,  Topium,  Tacide  cyanhydrique,  les  inhalations  d'oxy- 
gène.  On  pourra  recourir  k  la  saignée  pour  soulager  la  slase  et  Tencombre- 
ment  circulatoire,  et  prévenir  la  dilalation  aiguë  du  coeur,  ou  encore  aux 
piqüres  d'élher  et  de  caféine  pour  prévenir  la  syncope.  Dans  bien  des  cas,  on 
retirera  de  grands  avantages  de  Temploi  rationnel  de  Ia  digitale,  surtoutlorsque 
Ton  conslatcra  des  symptómes  de  parésie  cardiaque  avec  tendance  k  Tasystolie. 
On  pourra  joindre  èicesmoyens  Ie  régime  lacté,  et  la  dérivation  intestinale  k 
Taide  de  purgatifs  drastiques  plus  ou  moins  répétés  suivant  Ie  besoin. 


CHAPITRE  VIII 

ASYSTOLIE 

Le  terme  asystolie  a  été  employé  par  Beau  (*),  en  1856,  pour  designer  un 
syndrome,  depuis  longtemps  d'ailleurs  observé  et  décrit,  dont  les  traits 
les  plusmarquants  sont  laflTaiblissement  et  Tinsuffisance  cardiaques,  les  trou- 
bles  profonds  des  circulations  générale  et  locale,  avec  stase  veineuse,  dépres- 
sion  de  la  tension  artérielle,  et  production  d'oedèmes  plus  ou  moins  considéra- 
bles  et  diffus. 

Mais  si  le  tableau  symptomatique  tracé  par  Beau  est  demeuré  vrai,  on  ne 
saurait  conserver  sans  restrictions  la  dénomination  mOmc  qu'il  lui  a  imposée 
et  rinterpfétation  pathogénique  du  syndrome. 

Il  n'y  a  pas,  en  effet,  suppression  de  la  systole  cardiaque  comme  semble- 
rait  rindiquer  Tétymologie  rigoureuse  du  terme  a-^stolie;  et  d'autre  part,  si 
TafTaiblissement  et  Timpuissance  de  Ia  systole  ont  un  róle  manifeste  et  incon- 
testé  dans  la  production  des  accidenls,  bien  d*autres  conditions  inhérentes  a 
Tétat  pathologique,  soit  du  coeur  lui-même,  soit  du  réseau  vasculaire,  doivenl 
entrer  en  ligne  de  compte  dansleur  palhogénie.  Enfin,  ce  n'est  pas  seulemcnt, 
ainsi  que  nousTavons  vu,  k  une  période  avancée  des  lésions  valvulaires  que  se 
monlre  Tasystolie,  mais  toutes  les  fois  qu'une  altération  myocardique  ou  un 
obstacle  k  la  circulation  dans  quelque  territoire  vasculaire  placent  le  muscle 
cardiaque  en  état  d'infériorité  manifeste  par  rapport  k  la  somme  de  travail 
utile  qu*il  lui  faut  produire. 

Ainsi  comprise ,  Tasystolie  n'est  plus  qu'un  ensemble  de  phénomènes  mor- 
bides dont  Tapparition,  tantót  brusque,  tantót  lente  et  progressive,  est  com- 
mandée  par  la  production  de  Tinsuffisance  cardio-vasculaire  au  cours  des  états 
pathologiques  les  plus  variables. 

Aussi  résumerons-nous  ici  brièvement  Tétude  de  ces  accidents  asystoliques 
dont  les  divers  éléments  ont  étédéjèi  décrits,  k  maintes  reprises,  dans  les  chapitrcs 
qui  precedent. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  causes  de  Tasystolie  peuvent  se  rencon- 
trer  au  niveau  du  coeur,  ou  én  dehors  de  lui. 

{•)  Beau,  Traite  d' aitscut talion ,  Paris,  1856. 
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Les  altérations  cardiaques  capabics  de  la  produire  siègent  iantót  dans  Ie 
péricarde,  tanlót  dans  Ie  myocarde,  ou  dans  les  appareils  valvulaires. 

La  péricardite  peut  amener  rasyslolie  par  Tobstacle  apporté  èi  la  circulaüon 
du  fait  d'un  épanchement  abondant  comprimant  Ie  coeur  et  Torigine  des  gros 
vaisseaux;  plus  souvent,  par  les  altérations  du  myocarde  dont  elle  est  Torigine. 
Aussi  est-elle  raremenl  la  conséquence  d'une  péricardite  aiguë,  tandis  qu'elle 
relève  souvent  de  \di  péricardite  chroniqiiesiiïïi^Xe  ou  tuberculcusc.  NousTavons 
vue  frequente  au  cours  de  la  symphyse  cardiaque. 

Toutes  les  lésionsdu  myocarde  possèdentèirégardderasystoUeuneinfluence 
étiologique  des  plus  manifesles  :  mt/oca7'rft7e8  at^teësd 'origine  in fectieusc;  stéa- 
tose ;  anévrysmes  cardiaques ;  myocardites  chromques,  ou  sclerose  du  myocarde. 
Telle  est  l'origine  des  accidents  asystoliques  au  cours  des  maladies  infec- 
tieuses ;  chez  les  sujets  obèses,  chloro-anémiques,  ou  cachectiques ;  ehez  les 
artério-scléreux,  satumins,  goutteux  ou  alcooliques;  dans  les  cardiopathies 
artérielles  (Huchard),  ou  au  cours  de  Tévolution  de  la  néphrite  interstilielle ; 
enfin,  comme  conséquence  de  Tendartérite  ou  de  i'oblitération  des  rameaux 
coronaires  (H.  Martin,  Budor,  Lancereaux). 

Leslésions  syphilitiques  du  myocarde,  gommes  et  surtout  sclerose  diituse, 
ontété  signaiées  dans  un  certain  nombre  de  faits. 

Il  est  d'aiiieurs  évident  que,  si  ia  iésion  myocardique  possède,  en  pareilles 
circonstances,  une  influence  prédominante,  elle  Irouve  Ie  plus  souvent  des 
conditions  adjuvantes  dans  i'état  palhologique  des  artères,  dans  la  résistance 
plus  grande  au  cours  du  sang,  dans  certaines  actions  réflexes  èpoint  dedépart 
viscéral  qui  retentissent  sur  Tinnervation  cardio-vasculaire.  Enfin,  la  faligue 
imposéeau  cceur,  lesexercices  violenls,  Ie  surmenage,  les  émotions  vives,  agi- 
ront  comme  causcs  occasionnelles  des  crises,  surtout  chez  les  sujets  dont  Ie 
myocarde  ou  Ie  système  vasculaire,  préalablement  altérés,  se  trouvent  en  étal 
de  prédisposition  k  Tégard  des  troubles  asystoliques. 

Il  s'agit,  en  somme,  la  plupart  du  temps,  d'une  pathogénie  complexe  dans 
laquelle  les  causes  d'ordrc  anatomique  et  dynamique  se  Irouvent  associées 
et  concourent,  dans  des  proportions  essentiellemcnt  variables,  k  la  production 
du  syndrome.  C'est  lèi  un  fait  général,  pouvant  s'appliquer  a  tous  les  groupes 
étiologiques  qu'il  nous  reste  a  énumérer;  aussi  n'y  reviendrons-nous  pas  a 
propos  de  chacun  d'eux  en  particulier. 

Nous  avons  vu  Tasystolie  se  montrcr  d'une  fa^on  k  peu  prés  constante  k  une 
période  plus  ou  moins  tardive  des  lésiojis  valvulaires,  et  nous  avons  insisté 
pour  chacune  d'elles  sur  l'époque  d'apparition,  la  pathogénie  et  l'cnchatne- 
ment  des  troubles  circulatoires ;  il  nous  suffira  de  rappeler  ici  que  Ie  vice  val- 
vulaire  peut  être  en  partie  considéré  comme  accessoire  dans  la  genese  des 
accidents,  puisque  c'est  surtout  en  provoquant  l'altération  du  myocarde  qu'il 
délermine  l'insuffisance  cardiaque  et  Ie  syndrome  asyslolique. 

Dans  un  travail  récent,  Bard  (de  Lyon)(*)  incrimine  linfluence  directe  sur  la 
fibre  musculaire  du  myocarde  des  processus  endocardiaqucs  inflammatoires 
subaigus  ou  chroniques;  il  admet,  en  regard  des  asystolies  mécaniques  el 
dégénératives,  une  asystolie  inflammatoire,  par  Ic  fait  de  laquelle  l'insuffisance 

(»)  Bard,  Gazelle  hebdomadaire,  O  aoüt  1892. 
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cardiaque,  qui  engendre  è  son  tour  les  troubles  asystoliques,  apparatt  bien 
avant  que  Ie  surmenagc  mécanique  ait  fait  son  oeuvre. 

En  dehors  du  coeur,  les  causes  de  Tasystolie  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
vaisseaux,  dans  les  organes  respiratoires  et  la  circulation  pulmonaire,  enfin 
dans  une  lésion  des  viscöres  abdominaux,  ou  méme  dans  une  alTeclion  du  sys- 
tème  nerveux,  ou  une  excitation  vive  des  nerfs  périphériques. 

Dans  quelques  cas  de  lésions  des  gros  vaisseaux  de  la  base  du  coeur,  aortüe, 
aném*ysme  de  la  crosse  (Luton,  Pignol)  (*),  on  a  vu  survenir  Tasystolie;  mais 
elle  se  montre  bien  plus  souvent  la  conséquence  des  lésions  diituses  artérielles, 
alhérome^  endartérites  chroniqueur  artériosclérose  :  rappelons,  d'ailleurs, 
qu'en  pareil  cas  Ie  myocarde  est  lui-méme  plus  ou  moins  en  cause  de  par  sa 
nutrition  insufflsante,  et  qu'il  subit  d*autant  plus  facilement  Tinfluence  de 
Taccróissement  des  résistances  artérielles.  C'est  ainsi  que  Ie  coeur  du  vieillard 
se  Irouve  constamment  place  en  état  d'opportunité  morbide  k  Tégard  des 
accidents  asystoliques. 

On  trouve  encore  une  cause  importante  de  Tasystolie  dans  un  état  d'afTaiblis- 
sement,  partiel  ou  général,  des  vaisseaux  et  en  particulier  des  capillaires,  sur 
lequel  a  tres  justement  insisté  Rigal  (^),  bien  qu'il  lui  ait  peut-étre  attribué 
un  róle  trop  prépondérant.  Cette  asthenie  vasculaire  (Peter),  par  les  troubles 
qu'elle  apporte  dans  la  régulation  des  phénomènes  circulatoires  périphé- 
riques, impose  au  coeur  un  travail  musculaire  plus  considérable,  et  devient  la 
cause  directe  des  manifestations  congestives  ou  oedémateuses  qui  constituent 
Tun  des  traits  les  plus  saillants  de  Tasystolie. 

Les  affections  des  organes  thoraciques  sont  une  cause  depuis  longtemps 
connue  (Sénac,  Kreysig)  d'asystolie  sans  lésion  cardiaque;  nous  avons  montré, 
dans  un  autre  chapitre,  leur  influence  sur  la  genese  de  l'ectasie  cardiaque  droite 
et  de  rinsuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  par  Tintermédiaire  de  Taug- 
mentation  de  la  pression  dans  Tartère  pulmonaire. 

h'emp/iysèmej  les  scléroses  pulmonaires,  la  phtisie  fibreuse^  la  bronchite  chro- 
nique,  la  dilatation  des  bronches,  les  épanchements  pleuraux  abondants^  les  rfe- 
formations  thwaciques  comprimant  les  poumons  et  Ie  coeur  (asyslolie  des 
bossus)  ont  k  eet  égard  une  importance  des  mieux  établies. 

Les  affections  pulmonaires  aiguës  possèdent  une  influence  tout  analogue, 
et  Tasystolie  peut  survenir  au  cours  de  la  pneumonie  aiguö  (Grisolle,  Fried- 
reich,  Duroziez),  des  bronchopneumonies,  ou  méme  du  croup  et  de  la  laryn- 
gite  striduleuse  (Pitres).  Peut-étre,  en  pareil  cas,  faut-il  réserver  un  róle 
prépondérant  aux  lésions  infectieuses  du  myocarde  et  k  l'insuffisance  myocar- 
dique  qu'elles  entraincnt. 

Dans  un  certain  nombrc  A'affeciions  gastro-intestinales  ou  hépatiques  (dys- 
pepsies,  lithiase  biliaire,  etc),  les  recherches  de  Fabre  (de  Marseille),  de 
Potain,  Rendu,  Frangois-Franck,  ont  établi  la  possibilité  de  crises  d'asystolie 
passagere  aboutissant  parfois,  par  suite  de  leur  répétition  ou  du  fait  de  Ia 
persistance  de  la  cause,  a  un  état  asystolique  permanent.  Des  faits  confirmatifs 
ont  été  rapportés  par  Straus,  Pitres,  Destureaux,  et  nous  avons  vu  que  Ie 

(«)  Pignol,  Qai.  des  /w>ir.,  juillet  1888. 

(*)  Rigal,  Dc  rafTaiblissement  du  cceur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies  cardiaques, 
r/l.. tnau/^.,  1866. 
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mëcanisme  de  ces  accidenls  a  élé  neltemeni  élucidé  par  les  expériences  de 
Morel  (de  Lyon)  et  de  F.  Franck  :  excilalion  des  branches  viscérales  du  pneu- 
mögastrique  ou  du  sympalhique,  Iransmise  au  bulbe  et  réfléchie  par  la  voie  du 
sympathique  pulmonaire;  spasme  du  rëseau  pulmonaire,  augmenlation  de 
pression  dans  l'artère  pulmonaire,  dilatation  du  coeurdroit,  insuffisance  tri- 
cuspidienne  fonctionnelle  et  asystolie.  Dans  les  cas  anciens,  k  Tinfluence  méca- 
nique,  seule  en  jeu  au  début,  vient  s'ajouler  Ia  dégénérescence  du  myocarde. 

Telle  est  la  pathogénie  de  Tasystolie  qui  accompagne  les  crises  de  coiiqiies 
violentes  de  Vintesiin^  de  colique  hépatique  ou  néphrétique^  la  hemie  étrangiée 
(Trélat,  Berger,  Nélaton). 

Le  point  de  départ  du  réflexe  peut  siéger  encore  dans  les  organes  du  pelit 
bassin,  en  particulier  dans  une  lésion  irritative  de  l'appareil  ntéro-ovarien 
(Teissier,  Morel)  (*);  la  queslion  a  cté  Tobjet  d'une  étude  récente  de  Ia  part  de 
Mlle  Roussel  (*).  Peut-étre  faut-il  admetlre  une  influence  de  méme  ordrc  dans 
quclques-uns  des  troubles  cardiaques  avec  asthenie  signalés  dans  Ia  méno- 
pause  (Kisch). 

Parmi  les  affections  rénales,  les  nëphrites  chroniqucs,  et  en  particulier  la 
néphrite  interstilielle,  entraincnt,  a  leur  période  terminale,  des  accidents  de 
dilatation  cardiaque  et  d'asystolie,  c'est  la  cachexie  hydro-cardiaque  de  Lé- 
corché  et  Talamon  (*).  On  retrouve  ici  encore  des  conditions  pathogéniqucs 
complexes  :  obstacle  circulatoire  au  niveau  du  rein  (Straus),  artério-sclérosc 
plus  ou  moins  généralisée  et  sclerose  du  myocarde,  enfin,  et  surtout  peut-élre. 
aclion  nerveuse  réflexe  è  point  de  départ  rénal,  capable  d'amener  Thypertrophie 
et  la  dilatation  cardiaques  avec  asystolie  terminale  (Zalewski,  Weitling,  Potain, 
Foubert). 

Moins  bien  établies  sont  les  relations  de  lasvslolie  avec  les  affections  des 
cenlres  nerveux;  cependant  la  dilatation  cardiaque  et  les  crises  asystoliques 
signalées  par  Trousseau,  Friedreich,  Rendu.  au  cours  du  fjoitre  exophthal- 
miqiie,  ont  élé  confirmées  par  les  observations  de  Debove(*)  et  de  Lascaux('). 

L'ectasie  cardiaque  et  Tasystolie  ont  été  signalées  par  Semmola  (•)  comme 
pouvant  résulter  d'altérations  des  noyaux  bulbaires  du  pneumogastrique ;  dans 
cette  Ibrme  spéciale  d'insuffisance  cardiaque,  décrito  par  l'auteur  sous  le  nom 
d'alaxie  paralytique  du  coeur,  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde, 
constatée  a  Tautopsie,  ne  serait  pas  primitive  et  cause  des  troubles  cardio-vas- 
culaires,  mais  secondaire  et  conséquencc  de  Tépuisement  nerveux  trophique. 

Enfin  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  les  névralgies  violentes,  sembient 
plutöt  entrainer  des  accidents  de  paipilations  ou  de  syncope  que  de  véritables 
phénomèncs  asystoliques  (Potain).  Peul-élre  pourrait-on,  cependant,  leur  altri- 
buer  la  mise  en  branie  d'une  action  réflexe  analogue  è  celle  des  irritations 
viscérales  de  l'abdomen.  Le  traumatisme,  lorsqu'il  ne  crée  pas  de  toutes  pièces 
une  lésion  cardiaque  par  rupture  valvulaire  (Barié),   ne   parait  avoir  qu'une 

(•)  Morel,   These  de  Lyon,  1880. 
(•)  M  '•  HouFSEL,  These  inaufj.,  Paris,  1891. 
(5)  LÉconciii':  cl  Talamon,  loc.  ciL 
(♦)  I>EiiüVE,  ^'^oc.  incd.  de»  hopil.<,  1880. 
(•)  Lascaux,  Th.  inaiuj.,  Paris,  1885. 

(")  Skmmola,  Transact.  of  the  int.  med,  CongresSy  London,  aoól  1881:  cl  Arad.  des 
Sciences,  scplcnibrc  1880. 
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influencc  conlestable  sur  Téclosion  d'accidents  asysloliques,  et  joucr  tout  au 
plus  Ie  róle  de  cause  occasionnelle  chez  des  sujets  manifestement  prédisposés 
par  quelque  affeclion  cardiaquc  précxistante. 

En  résumé,  on  voit  que  laction  pathogénique  de  toutes  ces  causes  si  diverses 
peul  se  réduire  è  deux  modes  dislincts  Ie  plus  souvent  combines  :  1»  au  niveau 
du  cceur  :  affaiblissemcnt  du  myocarde,  encombrement  et  dilatation  des  cavilés 
cardiaques,  surtout  marqués  pour  Ie  coeur  droit ;  insuffisance  tricuspidionne 
presque  toujours  secondaire;  et  renversement du  rapport  normal  entre  la  pres- 
sion  artérielle  et  la  pression  vcineuse,  celte  dernière  devenant  prédominanle ; 
!2«  au  niveau  des  vaisseaux  :  asthenie  vasculaire  généralisée  ou  partielle ;  sup- 
pression  plus  ou  moins  complete  de  leur  action  adjuvante  et  régulatricc  sur  Ia 
circulation,  par  suite  de  raffaiblissement  de  leur  élasticité,  de  leur  contractilité 
el  de  leur  tonicité  (Rigal,  Peter),  d'oü  surcroit  de  travail  pour  Ie  co^ur;  enfin, 
localisation  ou  prédominance  des  accidents  asystoliques  de  congestion  ou 
d'oedème  (asystolies  locales)  suivant  les  territoires  oü  prédominc  la  débilitation 
du  réseau  capillaire  (Potain). 

Anatomie  pathologique. —  A  Tautopsie  d*un  sujet  mort  h  la  suite  d'une 
crise  d'asystolie  plus  ou  moins  prolongée,  on  rencontre  des  lésions  de  deux 
onlres  :  les  unessont  constantcs,  ordinairement  multiples,  et  ont  une  importance 
particuliere  en  ce  sens  qu'elles  sont  développces  au  cours  de  l'asystolie  et  la 
caractérisent  au  point  de  vue  anatomique;  les  autres  sont  inconstantes,  varia- 
bles suivant  la  cause  et  Ie  mode  pathogénique  dans  chaque  cas  en  parti- 
culier. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ces  dernières,  que  nousavons  déji  décritcs  ou  qui 
ont  trouvé  place  dans  d'autres  parties  de  eet  ouvrage  :  nous  les  avons  du  reste 
énumérées  dans  Ie  paragraphe  qui  précède. 

Quant  aux  lésions  conséquences  de  Tétat  asystolique,  elles  consistent  surtout 
dans  des  congestions,  des  infiltrations  ocdémateuses  ou  des  hémorrhagies  au 
niveau  des  viscères,  des  séreuses  ou  de  Ia  peau.  Engouement  pulmonaire  sur- 
tout au  niveau  des  lobes  inférieurs  ou  des  bords  postérieurs  des  poumons.  dont 
Ie  tissu  est  épaissi,  induré,  et  gorgé  de  sérosité  sanguinolente;  infarctus  pul- 
monaires  de  nombre  et  de  volume  variables;  foyers  apoplectiques.  Congestion, 
dilatation  du  réseau  vasculaire  et  augmentation  de  volume  des  reins  (indura- 
tion  cyanotique  de  Klebs),  et  du  foie  (foie  cardiaque);  congestion  et  sufTusion 
séreuse  du  cerveau  et  des  méninges.  Enfin,  épanchemcnts  séreux,  parfois  séro- 
sanguinolents,  dans  Ie  péricarde  ou  les  plèvres ;  ascite  souvent  considérable ; 
infiltration  oedémateuse  du  tissu  cellulaire,  prédominante  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  du  scrotum  et  de  toutes  les  parties  déclives;  épaississe- 
ment  et  oedème  de  la  peau  qui  présente  fréquemment,  en  divers  points,  des  suf- 
fusions  sanguines  ecchymotiques  et  des  éraillures. 

Du  cöté  du  coeur,  outre  les  lésions  causales,  dilatation  des  cavités,  surtout 
marquée  k  droite;  augmentation  de  volume  souvent  considérable;  diminution 
de  consistance  du  myocarde.  Les  cavités  cardiaques,  en  particulier  Torcillette 
droite,  sont  remplies  de  caillots  cruoriques  noirAtres,  semi-fluides ;  assez  fré- 
quemment on  rencontre  quelque  caillot  fibrineux  intriqué  dans  les  colonnes 
charnues  et  se  prolongeant  plus  ou  moins  loin  dans  Tartère  pulmonaire  ou 
dans  Taorte,  et  parfois  méme  dans  les  premières  ramifications  de  ces  vais- 
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seaux.  Enfin,  comme  conséquence  de  Tagrandissement  des  segments  du  coeur 
droit,  dilataiion  de  roriGce  tricuspidien  et  insuffisance  fonctionnelle  de  sa  val- 
vule,  parfois  d'ailleiirs  atieinte  d'endocardite. 

On  consiale  également  une  dilataiion  plus  ou  moins  notable  du  système  vei- 
neux,  el  en  particulier  de  ses  portions  les  plus  voisines  du  coeur,  lorsque  Télal 
asystoliquc  a  dure  assez  longtcmps  pour  transformer  leur  distension  méca- 
nique  passagere  des  premières  périodes  en  une  augmentation  de  calibre  per- 
manente. 

Symptómes.  —  Nous  ne  saurions  présenter  ici  qu'une  descriplion  d'en- 
semble,  un  tableau  clinique  des  phénomènes  généraux  de  Tasystolie,  ayant  eu 
occasion  déjèi  d'étudier  k  diverses  reprises  les  troubles  circulatoireset  les  signes 
objectifs  appartenant  k  rinsufiisancc  cardio-vasculaire  (voy.  Dilataiion  car- 
diaque;  Lésioiis  valvulaires  en  gétiéral;  Insuffisance  Incuspidiemié). 

Les  malades  atteints  d'asystolie  offrent,  au  premier  abord,  un  aspect  assez 
caractéristique  :  on  les  voit  ordinaircment  places  dans  la  position  assise,  immo- 
biles,  cssoufflés,  la  face  plus  ou  moins  cyanosée  et  bouffie. 

lis  éprouvent  une  dyspnée  permanente,  accrue  par  Ie  moindre  eitort;  aussi 
demeurent-ils  Ic  plus  souvent  silcncieux,  évilant  de  répondre  aux  questions 
qu*on  leur  adresse;  cetle  dyspnée  s'accompagne  d'une  sensation  d'angoisse  el 
de  conslriction  thoracique,  avec  oppression  précordiale;  les  mouvements  res- 
piratoires  sont  pénibles  et  accélérés.  Les  palpitations  sont  pcu  marquées,  ou 
du  moins  faiblement  pcrQues  par  Ie  malade. 

11  exisle  fréquemment  de  la  lourdeur  de  töte,  des  verliges  accompagnés  de 
bourdonnements  d'oreille;  assez  souvent,  on  conslate  un  certaindegré  d'obnu- 
bilation  de  raclivité  cerebrale,  parfois  une  sorte  de  subdélirium,decoma  vigil(*); 
enfin,  dans  quelques  cas,  un  véritable  dclire  aigu,  ou  folie  car  diaque^  signalée 
par  Corvisart,  Saucerotle,  et  plus  complètement  étudiée  par  Astros  (*),  Du- 
plaix(^),  Parant(*),  Fauconneau(*).  H.  Huchard('),  etc.  Il  s'agit  tantót  d'hallu- 
cinations  ou  de  délire,  surtout  nocturnes,  tanlót  d'impulsions  irrésistibles  ou 
de  délire  de  persécution,  pouvant  móme  persister  entre  les  crises  d'asytolie, 
chez  les  sujets  atteints  de  cardiopathies  valvulaires.  Ces  divers  accidents 
cérébraux  révèlent  la  congestion  et  les  phénomènes  de  sufTusion  séreuse 
au  niveau  de  Tencéphale;  peut-étre,  d'ailleurs,  faut-il  admettre  qu'ils  se 
montrent  exclusivement,  ou  tout  au  moins  d'unc  fa^on  plus  marquée, 
chez  les  sujets  prédisposés  par  une  hérédité  nerveuse  ou  cerebrale  (Holland, 
H.  Huchard). 

Lorsqu'on  procédé  k  Texamen  des  divers  organes,  on  consiale  une  augmen- 
tation notable  de  la  zone  de  matité  précordiale,  avec  alTaiblisscment  ou  dispa- 
rition  du  choc  de  la  pointe  déviée  en  dehors :  en  un  mot,  les  signes  de  la  dila- 
taiion cardiaque  prédominante  sur  les  cavités  droites. 
Le  pouls  est  faible,  dépressible,  accéléré,  et  présente,  comme  les  battements 

(*)  LiMDo,  Encéphalopalhies  d'origine  cardiaque;  Ttièse  de  Paris,  1878. 

(*)  Astros,  These  inaiig.,  1881. 

(')  DuPLAix,  Folie  cardiaque  chez  une  mitralc;  Kncépliale,  1882. 

(*)  Parant,  La  folie  chez  les  cardiaques;  Ann.  mcd.  psych,,  1889. 

(»)  Fauconneau,  Th^se  de  Paris,  1890. 

(*)  H.  Huchard,  Du  cerveau  cardiaque;  Bulletin  mc'dic.y  mars  1891. 
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du  coeur,  une  arythmie  orciinairement  tres  accusée  :  les  pulsations  sont  iné- 
gales  et  irrégulières,  enlrecoupées  de  faux  pas  et  d'intermittences. 

L'auscultation  du  cceur  révèle  Tassourdissement  des  bruits  normaux,  et  par- 
fois  la  disparition,  au  moins  momentanée,  des  souffles  valvulaires  organiques 
perQUS  encore  peu  de  temps  auparavant,  alors  que  les  contractions  du  myo- 
carde  possédaient  une  énergie  suffisanle. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  entend,  entre  les  troisième  et  cinquième 
cótes,  au  niveau  du  bord  gauche  du  slernum,  un  murmure  du  premier  temps, 
doux,  peu  retentissant,  et  se  propageant  de  bas  en  haut,  et  de  droite  k  gauche 
(munyiiire  asys(olique,  de  Parrot).  Plus  fréquemment,  on  constate,  au  voisinago 
de  Tappendice  xiphoïdc,  Ie  soufflé  systolique  de  Tinsuffisance  tricuspidienne, 
accompagné  des  phénomènes  caractéristiques  du  pouls  veineux  vrai  jugulaire, 
cl  des  pulsations  hépatiques  (voy.  hisifffisance  tncuspidienne). 

Lorsque  la  tricuspide  est  dcmeurée  suffisante,  on  ne  pergoit  pas  la  pulsation 
veineuse  systolique,  mais  toujours  une  turgescence  plus  ou  moins  accentuée 
des  jugulaires,  animées  de  simples  batiements  transmis  ou  des  pulsations  pré- 
systoliques  du  faux  pouls  veineux  auriculaire. 

Le  foie  est  voiumineux,  déborde  Ie  rebord  costal  dans  des  limites  qui  varient 
suivant  chaque  cas  particulier;  il  est  sensible  h  la  pression.  Fréquemment  on 
constate  une  teinte  subictérique  plus  ou  moins  marquée  des  conjonclives  et 
des  téguments.  L'ascite,  souvent  peu  notable,  atteint  chez  certains  malades  un 
développement  considérable  et  contribue  puissamment  k  la  gêne  respiratoire 
par  la  distension  de  Tabdomen. 

L'auscultation  des  poumons  révèle  les  signes  de  la  congestion  et  de  Toedèmc 
asystoliques,  avec  ou  sans  épanchement  pleural.  L'expectoration,  d'abondance 
el  de  nature  variables,  est  assez  souvent  sanguinolente,  spumeuse,  ou  hémo- 
ptoïque. 

Les  urines  sont  rares,  foncées,  se  troublent  par  le  refroidissemenl;  parfois 
clles  rcnferment  une  petite  quantité  d'albumine. 

Les  membres  inférieurs  voiumineux,  impotents,  sont  distendus  par  un 
oedème  souvent  assez  abondant  pour  amener  des  troubles  trophiques  de  la 
peau,  OU  des  éraillures  par  lesquelles  s'écoule  la  sérosilé  et  qui  parfois  devien- 
nent  le  poinl  de  départ  de  plaques  de  sphacèle,  d'érythèmes  ou  d'érysipèles 
d'allurcs  graves.  L'ocdème  remonte  plus  ou  moins  haut,  avec  une  rapidité 
variable  :  les  organes  génilaux  externes,  le  scrotum,  le  penis,  les  grandes 
lèvres,  sont  tumétiés  et  apportent  une  génc  mécanique  souvent  considérable  k 
la  miction.  Parfois  les  téguments  du  tronc,  les  membres  supérieurs,  la  face, 
sont  plus  OU  moins  bouffis;  on  peut  observer  de  Tanasarque  totale. 

Marche.  Durée.  Pronostic.  —  Tel  est,  en  résumé,  le  tableau  d'cnsemble 
de  Tétat  asystolique  confirmé;  mais  la  marche  des  accidents  et  la  répartition 
des  phénomènes  morbides  présentcnl  des  variétés  individuelles  qui  méritent 
d'étre  signalées. 

Tantót  le  début  est  brusque,  subit,  comme  la  survenance  de  la  cause  :  tel 
est  le  cas  dans  les  crises  d'asystolie  réflcxe  gastro-hépatique.  Plus  souvent  les 
phénomènes  d'insuffisance  cardiaque  s*établissenl  lentement,  d'une  fa^on  pro- 
gressive,  et  Tasystolie  véritablc  n*est  que  le  demier  terme  d'une  série  de  trou- 
bles qui  se  sont  peu  a  peu  accentués;  on  retrouve  cependant  assez  fréquem- 
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merit,  au  début  méme  de  la  crise,  une  cause  déterminante  ayantprécipilé  Téclo- 
sion  des  accidents  :  affection  pulmonaire  ou  bronchique  aigiiös  inlercurrenles, 
fatigue  musculaire,  exces  de  loul  genre,  grossesse,  accouchement,  émotion 
morale  vive,  etc. 

Presque  toujours  les  premières  crises  asysloliques  sonl  passagères  et  n'of- 
frent  qu'une  phénoménalité  attönuée;  après  une  série  de  paroxysmes  plus  ou 
moins  acceniués,  Ie  système  cardio-vasculaire,  sous  Tinfluence  du  repos  ou  de 
la  thérapeulique  mise  en  oeuvre,  récupère  une  lonicité  suffisante,  la  slase 
veineuse  diminue  au  profit  de  la  pression  artérielle  qui  s'élève,  et  la  circulation 
se  rétablit  dans  les  condilions  antérieures. 

On  se  Irouve,  dès  lors,  en  présence  de  deux  alternatives.  Dans  quciques  cas, 
k  Ia  vérité  les  moins  fréquents,  Pasyslolie  ólailapparueau  cours  d'une  affection 
elle-mómc  transitoire,  el  ne  reievail  pas  d'une  altera tion  chronique  indélébiie 
du  coeur,  des  vaisseaux  ou  des  organes  respiratoires;  il  se  peul  faire  alors  que, 
la  crise  une  fois  terminée,  toul  dangcr  de  retour  ait  disparu  avec  la  cessation 
de  la  cause  qui  lui  avait  donné  naissance.  Mais  il  esl  bicn  évident  que  la  répé- 
tition  d'accidents  semblables  se  trouvera  toujours  subordonnée  h  ceilc  de 
Taffection  première  :  c'est  Ie  cas,  par  exemple,  pour  Tasystolie  secondaire  aux 
troubles  dyspeptiques,  aux  accidents  de  ia  lithiase  biliaire,  etc;  et,  dès  lors, 
chaque  attaque  nouvelle  d'asystolie  aura,  du  fait  móme  de  celles  qui  Tauront 
précédée  en  plus  grand  nombrc,  une  tendance  plus  marquée  a  devenir  perma- 
nente et  k  s'accompagner  de  troubles  plus  accentuc's. 

Lorsqu'ii  s'agit,  au   contraire,    d'accidents  asysloliques   engcndrés  par  les 

progrès  constants  d'une  iésion  irrémédiable,  la  cessation  d'unc  première  crise 

ne  saurait  ètrc  suivie  que  d'une  accalmie  transitoire ;  la  pei'sistance  de  la  cause 

ramènera  a  plus  ou  moins  breve  cchéance  des  acces  toujours  plus  intenses 

•et  plus  rapprochés,  jusqu'è  l'asystolie  définitive  qui  se  terminera  par  la  mort. 

Le  pronostic  d'un  paroxysme  sera  donc  d'autant  plus  sévère  que  la  cause 
en  sera  plus  irrémédiable  et  qu'il  aura  été  lui-m^me  précédé  d'un  plus  grand 
nombre  d'accès  analogues  ayant  successivement  accentué  Tépuisement  de  la 
lonicité  cardio-vasculaire. 

En  général,  le  rétablissement  de  la  fonction  urinaire  et  Tapparition  d'une 
polyurie  en  quelque  sorte  crilique,  devront  faire  espérer  la  cessation,  au  moins 
momentanée,  des  accidents. 

Formes  cliniques.  —  Nous  avons  montré  déjè  la  part  importante  que  prend 
dans  Ia  produclion  des  phénomènes  de  Tasystotie  Tasthénie  des  vaisseaux,  el 
nous  avons  vu  que  les  divers  organes,  les  divers  territoires  vasculaires,  présen- 
lent  k  cel  égard  une  remarquable  indépendance,  et  comme  une  sorte  d'indi- 
vidualité  dislincte. 

On  conQoit,  dès  lors,  que  Ia  prédominance  des  troubles  vasculaires  au  niveau 
d'un  organe  ou  d'un  appareil  localisera  sur  ce  point  les  manifestations  asyslo- 
liques congeslives  ou  oedémateuses,  ou,  toul  au  moins,  les  rendra  nctlcmenl 
prédominantes :  c'est  k  celle  répartilion  des  manifestations  de  Tasthénie  cardio- 
vasculaire qu'on  a  donné  la  dénomination  (ïasystolies  localcs.  Une  des  moda- 
lités  les  plus  fréquenles  consiste  dans  la  localisation  presque  exelusive  au  niveau 
du  foie  des  troubles  de  slase  et  de  congestion  veineuses,  accompagnés  d'as- 
cite,  alors  que  l'oedème  des  membres  inférieurs,  les  complicalions  pulmonaires 
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OU  rénaics,  fonièpcu  près  eniièremcnt  défaut:  c'csi  Vasystolie  hépatique  {llsmoij 
Diimonl(»),Hanot  et  Parmenlier(*)), 

En  Icnanl  comple  de  ces  phénomènes  qui  sont  d'aillcurs,  Ie  plus  souvent, 
en  relalion  évidente  avec  les  allérations  d'organes  qui  onl  servi  de  cause  pre- 
mière h  Tasystolie,  on  peut  esquisser  un  certain  nombre  de  types  permettant 
de  grouper  les  faits  observés.  Avec  Pignol(^),  nous  admeltrons  plusieurs  types 
principaux  :  1<»  Ie  type  cardio-ar tériel,  qui  appartient  aux  athéromaleux ,  aux 
sujetsporteurs  d'une  cardiopathie  artérielle.  Il  se  caractérise  par  la  coexistence 
de  lësions  artério-scléreuses  avec  coeur  volumineux  et  fréquemment  souffles 
organiques  au  niveau  de  Taorte.  Dyspnée  d'effort  tres  marquée;  péleur  des 
téguments;  peu  d'crdèmes;  2®  Ie  type  rénal,  qui  présente  avec  Ie  precedent  plus 
d'une  analogie,  du  fait  des  lésions  artérielles  communes  aux  deux  formes.  Gros 
coeur,  avec  bruit  de  galop  plus  ou  moins  nettement  reconnaissable;  pöleur, 
mais  ocdème  généralisé,    boufGssure    parfois  tres  accentuée;    urines  rares, 
légèrement  albumineuses;  oppression  notable  relevant  parfois  de  Tcedème  pul- 
monaire,  plus  souvent  peut-Olre  d'une  cause  toxique,  et  revétant  les  allures  de 
la  respiration  de  Cheyne-Stokes  qui  caractérise  son  origine  brighlique ;  o*  Ic 
type  cardiO'pitlmoiiaire,  que  Ton  rencontre  chez  les  emphysémateux,  les  bron- 
chiliques,  les  rachitiques  ix  thorax  déformé.  OEdèmes,  avec  cyanose  de  la  face 
et  des  extrémités;  congestions  viscérales;  dyspnée,  toux,  en  rapport  avec  les 
lésions  anciennes  de  Tappareil  respiratoire  et  les  accidents  de  congestion  pas- 
sive  par  stase  asystolique.  Dilatation  cardiaque  droite  prédominante ,  pouls 
veineux,  insuffisance  tricuspidicnne;  4°  Ie  type  cardio-valvulaire  dans  lequel  on 
observe,  comme  dans  Ie  precedent,  Ie  tableau  de  I'asystolie  classique,  mais 
celui-ci  se  spécifie  par  Tabsence  ou  Ia  moindre  importance  des  altérations  pul- 
monaires  préexistantes,  et  par  les  signes  d'une  lésion  d'orifice,  dont  Ie  bruit 
de  soufflé,  rarement  disparu,  permet  de  préciser  Ie  siège.  Ces  deux  demiers 
types  offrent  encore  comme  caractère  commun,  par  opposition  aux  autres,  un 
pronostic  immédiat  moins  sévère,  car  il  n'est  pas  rare  d'assister  k  Ia  rétroces- 
sion  au  moins  temporaire  des  accidents,  alors  méme  qu'il  s'agit  d'une  crisc 
nettement   confirmée;  c'est  \k  un  fait  exceptionnel  dans  les  autres  formes. 
.V  Enfin  Ie  type  cardio-hépatique ,  qui  affecle  les  apparences  cliniques  d'une 
cirrhose  avec  gros  foie,  subictère  et  ascite  notable.  Les  phénomènes  d'asthénie 
cardiaque,  Ia  cyanose  des  lèvres,  la  distension  jugulaire  et  Ie  pouls  veineux, 
dans  les  cas  oü  Ia  Iricuspide  a  été  forcée,  lui  assigneront  son  véritable  carac- 
tère; d'ailleurs,   comme  Ie  fait  observer  Pignol,  Ie  malade  tourne  dans  un 
cercle  vicieux  :  réflexe  hépato-cardiaque  entratnant  Tasystolie ;  stase  sus-hépa- 
tique,  distension  des  réseaux  du  foie  engendrant  les  altérations  de  Ia  cirrhose 
cardiaque  et  aggravant  les  lésions  hépatiques  préexistantes. 

Diagnostic.  —  II  existe  d'ordinaire  peu  de  difficultés  k  reconnaltre  Tasys- 
tolie  dont  les  symplómes  cardio-vasculaires  constituent  un  ensemble  suffl- 
samment  caractéristique.  On  ne  saurait  confondre  Taccès  d'asthme  avec  una 
crise  asystolique,  car  les  circonstances  du  débul  de  Taccès,  Ia  dyspnée  è  type 

(«)  DüMONT,  rhèse  de  Paris,  1887. 

(*)  Hanot  cl  Parmentier,  Arch,  gén.  de  médecine,  oct.  i890. 

(')  Pignol,  loc.  cit. 
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inspiraloirc,  les  phénomènes  pulmonaires,  Tabscnce  des  signes  cardiaques, 
de  Toedème,  etc,  fourniront  les  renseignemenis  nécessaires. 

Mais,  on  peut  avoir  affaire  è  une  crise  asthmatique  entralnant  rinsuffisance 
tricuspidienne  et  les  phénomènes  de  dilalation  du  cocur  droit.  Le  diagnoslic 
symplomatique  n'est  alors  plus  h  faire,  car  il  s'agil  d'une  véritable  asystolic 
aiguö  d'origine  pulmonaire  :  c*est  le  diagnoslic  étiologique,  en  pareil  cas,  qui 
seul  offre  de  Tintérêl. 

On  pourrait ,  dans  certains  cas.  éprouver  queiques  doutes  en  présence  de 
malades  arrivés  k  la  période  cachectique  du  mal  de  Bright  ou  de  la  cirrhose  du 
foie,  avec  ascite  et  infdlralion  séreuse  diffuse;  sans  parier  des  renseignemenis 
que  fournira  l'examen  du  cauir  el  des  vaisseaux,  et  qui  seront  le  plus  souvent 
suffisanls  pour  fixer  le  diagnoslic,  on  trouvera  dans  la  marclie  suivie  par  Ic 
développement  de  Toïdème  des  caractères  différenliels  proprcs  a  dissiper 
loute  hésilation  :  foedème  débute  par  les  membres  inférieurs  dans  les  Iroublcs 
cardiaques  et  suil  une  marche  ascendante,  landis  qu*il  se  monire,  en  général, 
diffus  d'emblée  et  mobile  dans  le  mal  de  Brigth,  et  qu'il  n'apparait  dans  la 
cirrhose  que  secon^lairement  k  un  épanchemcnt  ascitique  assez  abondant  pour 
géner  la  circulalion  en  retour  dans  la  veine  cave  inférieure. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  Taspect  clinique  des  types  cardio-rénai  etcardio- 
hépatique  de  Tasystolie  :  les  signes  d'asthénie  vasculaire  et  cardiaque  fixeronl, 
en  pareil  cas,  sur  la  coexistence  de  iroublcs  asystoliques  et  de  lésions  rénales 
OU  hépatiquesdontles  relations  pathogéniques  seront  le  plus  souvent  faciles  a 
établir. 

C'cst,  d'aillcurs,  le  diagnoslic  étiologique  qui,  d'ordinaire,  présentera  le  plus 
de  difficuUés;  on  devra  cependant  apporter  tous  sesefforts  a  rélucider,  car  la 
solution  du  problème  offre  une  imporlance  des  plus  évidenles  au  poinl  de  vue 
du  pronoslic  et  de  la  mise  en  a^uvre  d'un  traitcmcnt  efficace. 

Nous  en  avons  tracé  les  lignes  essentielies  en  étudiant  la  pathogénie  des 
diverses  formcs  d'asyslolie;  il  nous  suffira  de  rappelcr  que  la  recherche  minu- 
tieuse  des  anamnestiques  et  du  mode  de  début  ou  d'évolulion  des  accidenls, 
Texamen  mélhodique  des  divers  appareils,  la  marche  suivie  par  le  retour  des 
crises,  permettronl  le  plus  souvent  de  les  rapportcr  a  leur  véritable  causc. 
L*existence  d'un  soufflé  valvulaire  n'autoriscra  a  railacher  rasvstolie  a  une 
lésion  d'orifice  que  si  l'on  établit  la  nature  organique  de  ce  soufile  et  que  Ton 
prenne  soin  de  le  différencier  des  souffles  accompagnant  rinsuffisance  fonc- 
lionnelle  des  valvules  par  dilalation  du  coeur. 

Far  contre,  il  ne  faut  pas  oublier  que  raffaiblissement  des  contractions  du 
myocarde  peul  entralner,  comme  conséquence,  ladispariiion  moinentanée  d'un 
bruit  de  soufflé  organique  que  l'on  verra  rcparaitre  lorsquc  la  systole  car- 
diaque aura  recouvré  une  énergie  sufüsanle.  La  marche  des  phénomènes  est 
précisément  inverse  quand  il  s'agit  de  souffles  fonctionnels  (jui  disparaissenl 
lorsquc  diminuent  la  dilalation  et  Timpuissance  du  myocarde. 

Traitement.  —  En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique  h  appliciucr  aux 
diverses  causcs  de  Tasystolie,  on  devra  se  reporter  aux  différents  rhapilrcs  de 
cel  ouvrage  oü  ces  causes  sont  étudiées.  Quant  au  traitement  de  rasvstolie 
elle-méme,  nous  l'avons  formule  a  propos  de  la  période  troublée  des  cardiopa- 
thies  valvulaires  (voy.  p.  214). 
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ANGINE    DE    POITRINE 


Historique  et  définition.  —  Depuis  1768,  ópo({ue  h  laquclle,  Rougnon, 
puis  Heberden,  a  quchiiies  mois  de  dislance,  onl  décrit  et  individiialisé  Ie  tableau 
clinique  de  Vanfjor  peclons,  on  désigne  sous  ce  nom  un  syndrame  caractérisé 
par  des  crises  paroxystiques  de  douleurs  violentes,  apparaissant  brusquement 
vers  la  parlie  moyenne  du  sternum  ou  Ia  région  précordiale,  et  accompagnées 
d'uncangoisse  poignante,  avcc  sensationdemort  imminente;  presque  toujours, 
la  douleur  s'irradie  vers  Tépaule  et  Ie  membre  superieur  gauches,  et,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  laecès  peut  se  terminer  par  la  mort. 

Si  Ton  a  pu  retrouver,  après  coup  pourainsi  dire,  dans  lesécrits  de  Sénèque, 
HoiTmann  (175i),  Morgagni  (lettre  20),  Sénac,  quelques  passages  qui  semblent 
se  rapporter  h  l'angine  de  poitrine,  ce  n'est,  en  réalité,  qu*èi  la  suite  de  Rou- 
gnon et  Ileberden  que  les  recherches  des  divers  observateurs  se  sont  portées 
surl'étude  de  cette  rcdoutable  afTection,  et  que  se  sont  produites  les  multiplcs 
théories  dont  son  histoire  est  plus  encombrée  qu*enrichie. 

Nous  n^avons  nullement  la  prétention  de  reproduire  ici  toutes  les  opinions 
succcssivement  émises  au  sujet  de  la  nature  de  l'angine  de  poitrine,  cette  énu- 
mération  d  ailleurs  ne  nous  parait  offrir  (ju^un  intérét  rétrospectif :  on  s'en  peut 
convaincre  en  parcourant  Ie  long  chapitre  consacré  k  eet  historique  dans  la 
monographie  si  complete  de  Gélineau  ('),  ou  Ie  tableau  dans  lequel  H.  Hu- 
chard  (')  a  condensé  toules  ces  théories. 

En  les  envisageantd'uncoupd*oeild'ensemble,on  voit  qu'elles  peuvcnl  toutes 
se  rapporter  k   deux   groupes   renfermant  les  germes  de  la  classificalion 


(*)  GÉLINEAU,  Traite  de  Vangine  de  poitrine^  1887. 

(*)  11.  IIuciiARD,  Des  angincs  de  poitrine;  Hev,  de  méd.j  1885. 
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actuelle.  Dans  Ie  premier  groupe  se  rangent  les  auteurs  admettani  Vaction 
directe  d'une  altéralion  organique  :  Blak  de  Ncwry,  Jenner,  Krcysig,  Parry, 
Raigc  Delorme,  Potain,  G.  Sée,  H.  Huchard  invoquent  rossirication,rathérome 
OU  Ie  rétrécissement  des  arlères  coronaires;  Wall,  Slokes,  Black,  rossificalion 
OU  la  dégénërescence  graisseuse  ducoeur;  Gintrac,  Corrigan,  Slokes,  Hogdson, 
les  lésions  valvulaires  cardiaques  et  Taorlite ;  Virchow,  Cohnheim,  Quain,  Tem- 
bolie  des  coronaires;  Rougnon,  Baumès,  Tossiflcation  des  cartilages  costaux; 
Haygarth,  Fothergill,  rinfiltration  purulente  ou  graisseuse  du  médiastin ;  Brera, 
Averardi,  Ricotti,  la  comprcssion  par  lefoie  hyperlrophié ;  Gintrac,  Lancercaux, 
Loupias,  Peter,  la  névrite  des  plexus  cardio-aortiques.  Dans  Ic  second  groupe 
prennent  place  les  auteurs  qui  voient  dans  l'angine  de  poilrine  un  s^hnpie 
trouble  fonctionnel,  une  manifestation  nerveuse  ou  diat/tésique  :  pour  Heberden, 
Macbride,  Latham,  Hamilton,  c'est  un  spasme  du  coeur;  pour  Parry,  une  para- 
lysie  incomplete  du  coeur  (sycopa  angens) ;  pour  Nolhnagcl,  Eichwald,  une  dila- 
tation  cardiaque  par  spasme  des  vaso-moteurs  périphériques;  pour  Beau,  une 
sorte  d'asystolie  aigu(^  intermittente ;  pour  Dcsporles,  Jurine,  LaOnnec,  Lar- 
tigue,  Parrot,  Bouchul,  Axenfeld,  une  névralgie  du  plexus  cardiaque  ou  du  pneu- 
mogastrique,  qui  peut  ólre  de  cause  centrale  d'après  Homberg,  Anslie;  pour 
Trousseau,  c'est  une  manifestation  possible  de  répilcpsic,  et  pour  Parrol,  Lië- 
geois,  Charcot,  Leclerc,  de  l'hystérie;  pour  Piorry,  Cahcn,  une  névralgie  bra- 
chio-thoracique.  Enfin,  Elsner,  Schmidt,  Scha»fTer,  Bergius,  Hesse,  Dar>vin, 
Viguier,  y  voient  une  manifestation  de  la  gou  tic  ou  du  rhumalismo. 

Il  ressort  évidemmcnt  de  cette  multiplicité  d'opinions  relatives  a  la  nature  do 
Tangine  de  poilrine  que  celle-ci  ne  représente  pas  une  affcction  toujours  iden- 
tique,  une  entité  morbide  nettement  limitée,  mais  bicn  un  syndrome  relevant 
de  causes  tres  diverses  et  offrant  une  importance  essentiellement  variable  :  il  y 
a  non  pas  une  angine  de  poilrine,  mais  des  angines  de  poitrine,  qu'il  convienl 
de  différencier  par  Tétude  de  leur  éliologie  et  de  leurs  allures  cliniques.  C/est 
ce  qu'a  tres  heureusement  exprimé  Landouzy  (*)  en  disant  que  «  Tangine  de 
poitrine  n'est  pas  plus  une  personnalité  morbide  qu'un  acces  épileptique  ne 
saurait  étre  considéré  comme  une  maladie  autonome  loujours  semblable  a  ellc- 
méme...  Ce  qui  est  vrai  des  acces  convulsifs  est  vrai  des  acces  d'angor  pec- 
toris,  dans  lesquels  il  faut  savoir  ne  chercher  qu*un  pur  syndrome.  » 

On  congoit,  dès  lors,  aisémentcomment  chacune  des  Ihéories  mises  en  avant 
par  les  divers  auteurs  repose  sur  des  faits  bien  observés  et  renferme  une 
partie  de  la  vérité;  leur  seul  lort  consiste  dans  leur  exclusivisme,  aucune 
d'elles  ne  pouvant  s'appliquer  è  tous  les  cas  et  revendiqucr  pour  elle  seule  la 
pathogénie  du  syndrome. 

Nature  et  pathogénie.  —  Deux  théories  principales  se  trouvent  au- 
jourd'hui  synthétiser  les  mulliples  opinions  qui  se  sont  succcssivement  fait 
jour  :  Tune  repose  sur  la  sténose  des  arlères  coronaires  et  iischémie  du  nujo- 
carde;  I'autre  invoque  une  lésion  ou  un  trouble  fonctionnel  des  nerfs  car- 
diaques, 

L*ossification,  l'alhérome  des  coronaires,  avaient  élé  de  longue  date  signalés 
par  Jenner,  Parry,  Burns,  Ogle,  Dance,  etc,  comme  cause  de  Tangor  pecloris, 

4 

(')  Landouzy,  Progrês  médical,  1883. 
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mais  c'esl  seulemenl avec  Kreysig(*),  Balfour,  H.  Rceder(*),  que  rinsufOsance 
d'irrigalion  du  myocarde  est  mise  en  cause;  dès  1866,  Potain  comparc  les  crises 
d'ischéniie  cardiaque  par  sténose  coFonaire  k  la  claudication  intermittente  des 
chevaux  par  sténose  des  iliaques,  et,  quelques  années  plus  tard  (*),  reprend  è  nou- 
veau et  complete  la  theorie  de  Tangor  par  ischémie  myocardique.  Se  basant 
sur  les  résullats  d'une  autopsie  démonstrative,  G.  Sée  (*)  s'était  constitué  Ie 
champion  convaincu  de  l'angor  par  lésion  des  coronaires ;  enfin  H.  Huchard  a 
repris  et  complete  l'étude  de  cette  queslion  de  pathogénie  et  a  contribué  k  Téta- 
blir'd'une  faQon  définilive. 

Pour  marquer  nettement  la  délimitation  qui  sépare  Tangine  de  poitrine  d'ori- 
gine  artérielle  desautres  formes  du  syndrome,  H.  Huchard  donne  lenom  d'an- 
ginc  de  poitrine  vraie  k  Ia  première,  eest  €  Tangine  dont  on  meurt,  la  maladie 
de  Rougnon-Iïeberden  >,  et  qualifie  de  faiisses  angines  les  angines  dont  on  ne 
meurt  pas,  celles  «  qui  surviennent  chez  les  arthritiques,  les  neurasthéniques, 
les  hystériques,  les  dyspeptiques,  etc.  (angor  d'origine  nerveuse),  dans  les 
dilatations  cardiaques  (angor  d'origine  myocardique).  »  Plus  radical  encore, 
et  frappe  de  la  difficulté  d'établir  une  distinction  basée  sur  la  léthalité  du  syn- 
drome, puisqu'on  ne  meurt  pas  toujours  de  Tangine  vraie  et  qu'on  meurt  parfois 
des  aulres,  G .  Sée  n'admct  sous  Ie  nom  d'angine  de  poitrine  que  l'angor  résultan t 
de  la  sténose  des  coronaires,  et  rejette  toutes  les  autres  variétés  du  syndrome 
dans  un  chapitre  distinct  sous  Tétiquette  de  cardiacalgies.  Peut-ètre  la  descrip- 
tion  qu*il  donne  de  la  cardiacalgie  n*autorise-t-el]e  pas  une  séparation  aussi 
tranchée,  et  se  trouve-t-on  autorisé,  comme  Ie  pense  Leflaive  (*).  k  ne  voir  dans 
la  cardiacalgie qu'une  synonymie  s'appliquantde  préférence  ècertaines  formes 
d'angine  de  poitrine. 

(Juoi  qu'il  en  soit  de  ces  tentatives  de  classification  nosologique,  un  fait 
important  domine  la  discussion  :  la  pathogénie  de  Tangine  de  poitrine  par  sté- 
nose coronaire  et  ischémie  du  myocarde. 

En  pareil  cas,  la  pathogénie  de  Taccès  comporte  une  interprétation  qu'il 
convient  de  bien  mettre  en  relief,  car  elle  offre  une  importance  majeure  au 
point  de  vue  de  Tétiologie,  du  pronostic  et  de  la  thérapeutique  des  accidents. 

L'irrigation  sanguine  du  myocarde,  bien  que  diminuée  dans  des  proportions 
variables  par  suite  du  moindre  débit  'des  artères  coronaires  rétrécies,  peut 
cependanl  demeurer  suffisante  pour  Ie  fonctionnement  régulier  du  myocarde 
tant  que  celui-ci  n'est  pas  soumis  k  un  travail  trop  considérable ;  dès  que  ce 
Iravail  est  accru  par  un  effort,  une  marche  rapide,  une  émotion,  l'apport  san- 
guin  devient  insuffisant,  Ie  muscle  se  trouve  «  empoisonné  par  les  déchets  non 
éliminés  »  (Potain),  et  la  crise  éclate.  C'est  bien  un  mécanisme  analogue  k 
celui  de  la  claudication  intermittente;  c'est  un  bel  exemple  des  «  aptitudes 
fonctionnelles  restreintes,  des  meïopragies  >  décrites  par  Potain (•). 

L'ischémie  du  myocarde  est  ici  la  cause  première  de  la  crise  d'angor  et  des 
phénomènes  douloureux  qui,  transmis  aux  centres  nerveux  par  Tintermédiaire  du 

(*)  KreysiG;  Die  KrankheiUn  des  Herzens,  Berlin,  1814-17. 

[*)  W,  Heeder,  Traite  prat,  des  malad,  in/lam,  organiques  et  lymphat,  du  cceur,  1821. 

(*)  Potain,  (Jazette  des  Mpiiatix,  1879. 

(*)  G.  SÉE,  France  médicale,  1876. 

(*)  I.EFLAivE,  Des  angines  de  poitrine;  Gaz.  des Mpitaux,  janyier  1900, 

i^)  Potain,  Loc,  cil. 
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pneumogastrique,  peut  déterininer  par  la  voie  du  spinal  un  réflexe  amenanl  Ie 
ralenlissemenl  et  Tarrót  des  contractions  cardiaques  (G.  Sée).  D*aulre  part, 
comme  Tn  demon tré  Tripier(*)  pour  les  algies  ré/ïexes,  rexcitalion  douloureuse 
des  filets  cardiaques  du  pneumo-gastrique  irradie  des  centres  par  voie  centri- 
fuge, pour  donner  naissance  aux  douleurs  périphériques  des  nerfs  oervico-tho- 
raciques  ou  brachiaux  (G.  Sée).  Lorsque  la  crise  n*est  pas  mortelle,  k  rexcita- 
lion des  nerfs  d  arrcM  succède  répuisement,  d'oü  raccélération  du  coeur  et  les 
palpitations. 

Cetle  theorie  de  l'angor  est  solidement  ëtayée  par  Ie  résullat  d'un  grand 
nombrc  d'autopsies  :  Potain,  sur  i5  obscrvations,  a  constaté  20  fois  Ie  rétrécis- 
sement  des  deux  coronaires ;  Gauthier  (de  CharoUes),  Huchard,  ont  relevé,  sur 
un  total  de  70  autopsies,  38  fois  les  altérations  des  coronaires,  17  fois  de 
Taorte,  i  fois  la  dégénérescence  du  myocarde;  Wilde  (*),  dans  6  cas  terminés 
par  la  mort  subite,  a  toujours  trouvé  rathéromc  des  coronaires.  Elle  s^appuie 
également  sur  les  résultats  d'expëriences  physiologiques  entreprises  par  Von 
Bczoldt  (1867),  (-ohnheim,  Potain  et  F.  Franck,  Bochefontaine  et  Roussy(^),  el 
dans  lesquelles  Ie  pincemenl  ou  la  ligature  des  coronaires  enlralne,  avec  ou 
sans  ralenlissemenl  du  rythme  cardiaque,  Tarról  brusque  du  cocur.  On  peut 
ainsi  cróer  de  loules  pièces  Tangine  de  poilrine  par  Toblitéralion  ou  Ie  rélré- 
cissemenl  d'une  conmaire  (G.  Sëe)(*). 

On  a  oppost'  ii  ootle  Ihëorie  artériolle  les  fails  dans  lesquels  Taulopsie  a  moalré 
des  h^ionsdes  coronaires  sans  qu'il  y  ail  eu  pendant  la  vie  de  crises  d  angor  pec- 
toris;  mais  ici,  comme  lefailreman]uerPolain(*).ilsepeul  rencontre r  plu sieurs 
causes  d'erreur  d'inlerprélalion.  On  confond  souventen  e(rel,rinduralion,rossi- 
ticalion  des  coronaires  avec  leur  rtMnfcissemenl,  ce  qui  est  loul  différent  au  poinl 
de  vuede  la  gt*nèse  de  Tangor;  les  coronaires  ossifiées  peuvent  conserver  un 
calibre  normal,outoul  au  moins  suffisant,  parfois  méme  elles  sont  dilalées  :  or, 
c'esl  la  sléuose  seule  qui  enlraine  la  crise  d*angor.  Dans  d'aulres  fails  (Bla- 
chez,  Uondeau),  il  s'agil  de  maladesalilês,  immobilisés  par  une  maladie  grave  : 
en  pareil  cas,  Ie  débil  des  coronaires,  nu^me  rélrécies,  peul  demeurer  suffisant 
i>our  un  Iravail  myocardiaque  forcémenl  reslreinl.  Les  fails.  signalés  par  Aus- 
cher  el  PillieU^),  d'alhérome  obliléranl  des  coronaires  chez  des  vieillards 
infirmes  de  Thospice  d*Ivrj\  sans  acces  d*angor,  sonl  peul-tMro  passibles  dune 
inlerprtMalion  analogue  :  la  slênose  cortmaire  esl,  en  effeUla  cause  prédispo- 
sante,  mais  Ie  surt*n>!l  de  Iravail  imposé  au  myocarde  esl  nécessaire  |>our  dé- 
temiiner  Ie  syndn>me  angineux.  Entin,  il  faul  lenir  un  cerlain  comple.  lors  du 
r^tnHMssemenl  de  Tune  des  con>naires,  de  lélal  de  dilalalion  el  de  suppléance 
possible  de  sa  congénére,  de  méme  que  de  fexislenre  relalivemenl  fréiiuenle 
(dans  un  quarl  des  cas^  de  conniaires  supplémenlaires  siirnaK^e  par  Taprel 
el  ivar  Budor^U 

11  n'esl  pas  inulile,  d'ailleurs,  de  fjiire  nnnan}uer  que  Ie  rélnvissemenl  doil 

^•»  \Vii.m.,  J*.<'>*.  »M«^.f.  l^rir,  >opt.  IJ^.M. 

^*    roTvi>\  Cfi'tii^.  i'if.iiifs  .ïV  Vh  V.  J\V*.*4nrr,  18?^». 
^^^  Al  SfiUK.  TiLUCT.  >^-*.  «i«  iT,,  ootobrv  IïÖ>l. 
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porter  sur  Torigine  ou  sur  Ie  Ironc  mérae  des  coronaircs  pour  entraincr  la  pro- 
duction des  phénomèncs  d'angor  par  ischémie  lolale;  rischémie  parlielle,  par 
obturation  de  quelques  branches  arlérielles,  n'a  pas  cettc  influence;  nous 
avons  vu  qu'elle  est  la  cause  de  lésions  myocardiques  localisées  ou  dissémi- 
nées.  Toul  récemmenl  encore,  Lancereaux(*)  a  monlré  que  les  conséquences 
sur  Ie  coeur  du  réirécissemenl  ou  de  roblitération  des  Ironcs  coronaires  sonl 
fort  différenles  :  au  réirécissemenl  correspondent  des  crises  cardiaques  doulou- 
reuses  «  désignées  d  lort  sous  ie  nom  d'angine  de  poitrine  »,  è  lobliléralion 
succèdenl  la  myomalacie  circonscrite  et  la  rupture  du  coeur.  Il  compare,  d'ail- 
leurs,  tres  justement  ces  effets  de  Tartério-sclérose  coronaire  è  ceux  des  lésions 
similaires  des  artères  cérébrales  :  crises  de  verliges  et  attaques  apoplectiformes 
ordinairemcnt  passagères,  dans  Ie  rélrécissement  des  troncs;  foyers  de  ramol- 
lissement,  dans  leur  oblitération  tolale.  C*est  donc  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  Torigine  artérielle  du  syndrome  angineux;  seulement  Lancereaux, 
partisan  déclaré  de  la  theorie  nerveuse  de  Tangine  de  poitrine,  voit  dans  cette 
forme  des  accidents  un  type  de  pseudo-angor  :  opinion  inverse  de  celle  que 
professent  Potain,  G.  Sée,  lï.  Huchard  et  les  adeptes  de  la  theorie  artérielle. 

On  a,  d'autre  part,  opposé  k  la  theorie  artérielle  les  faitsoü  se  sont  produits 
des  phénomènes  d'angor  pectoris,  sans  que  Ton  ait  rencontre  è  Tautopsie  de 
lésions  des  coronaires;  mais,  pour  quelques-uns  d*entre  eux,  on  peut  invoquer 
avec  Kreysig  et  H.  Huchard  Yischémie  fonctionnelle  du  myocarde  résultant 
d'un  spasme  des  coronaires;  ce  spasme  se  produirait  en  particulier  chez  les 
névropalhes  et  surtout  chez  les  tabagiques  intoxiqués  par  la  nicotine  (G.  Sée, 
Huchard);  il  aurait  parfois  pour  point  de  départ,  d'après  H.  Huchard,  Tirrita- 
lion  de  filets  nerveux  au  niveau  d'une  plaque  d'aortite  distante  de  Torifice  des 
coronaires. 

Si  Ie  spasme  artériel,  cssentiellement  Iransitoire,  ne  saurait  bénéficier  du 
controle  nécroscopique,  du  moins  l'action  vaso-constrictive  de  la  nicotine 
a-t-elle  été  mise  en  évidence  par  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  et  plus 
récemment  encore  démontrée  par  Bachet  Oser(*).C'est  un  argument  de  valeur 
k  lappui  du  spasme  artériel  de  Tangor  tabagique. 

Cette  variété  d'angor  par  ischémie  fonctionnelle,  bien  qu'appartenant  k  Tan- 
gine  vraie  par  son  mécanisme,  comporte  néanmoins  une  gravité  bien  moindrc, 
et  celle  bénignilé  relative,  de  même  que  cerlaines  parlicularités  de  ses  allures 
cliniques,  semblent  la  rapprocher  des  pseudo-angines  (Huchard),  ou  des  cardia- 
calgies  (G.  Sée),  et  en  faire  une  forme  de  Iransition. 

Quant  aux  autres  fails  d'angor  sans  lésions  coronaires  oü  rhypolhèse  du 
spasme  artériel  ne  saurait  élre  invoquée,  et  dans  lesquels  la  précision  des  ren- 
seignemenls  cliniques  ne  peut  laisser  de  doute  sur  la  réalilé  de  vérilables  acci- 
dents angineux,  ils  ne  démonlrent  qu'une  chose,  c'est  précisément  que  Tan- 
gine  de  poitrine  est  un  syndrome  et  que  toute  theorie  exclusive  esl  entachée 
d'erreur  (Potain). 

En  regard  de  la  theorie  artérielle  a  été  formuiée  la  theorie  nerveuse  qui  place 
dans  une  altéralion  organique  ou  fonctionnelle  du  plexus  cardiaque  la  cause 
prochaine  de  Tangine  de  poitrine. 

(')  LancereauX;  Les  cardiopathios  arlérielles;  Dnllet.  médiCj  juin  1892. 
(*)  Bach  el  OsER,  Stricker's  med.  Jahrb.,  1872.  —  Wien.  med.  Jahrh.^  1872. 
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Dès  1835,  Gintrac(*)  (de  Bordeaux)  avait  admis  que  la  douleur  et  les  phéno- 
mènes  de  Tangor  étaient  produits  par  Textension  aux  plexus  cardiaques  de 
rinflammalion  conslatée  au  niveau  de  Taorte;  cette  opinion,  adoptée  Tannée 
suivanle  par  Corrigan,  a  été  également  soutenue  par  Lartigue  ('),  qui  invoquc 
tantót  la  névralgic  consécutive  au  tiraillement  des  extrémités  nerveuses,  plus 
souvent  leur  participation  au  processus  phlegmasique  des  tuniques  de  Taorte. 

Mais  c'est  surtout  Lancereaux  (')  qui  a  contribué  è  fonder  la  theorie  ner- 
veuse  en  lui  donnant  la  sanction  anatomo-pathologique  :  dans  deux  cas,  il  mit 
en  évidence  les  lésions  de  névrite  cardiaque  par  propagation  de  rinflaramation 
de  Taorte,  et  la  these  de  Loupias  (*),  inspirée  par  lui,  établit  Ie  róle  de  ceite 
névrite  dans  la  pathogénie  de  Tangor. 

Cette  in  terpre  tation  a  été  adoptée,  et  brillamment  défendue,  par  Peter  (*), 
qui  publia  deux  cas  nouveaux  de  névrite  cardiaque  accompagnée  d'angor,  et 
résultant  de  la  propagation  aux  plexus  d'une  aortite  avec  péricarditc.  11  montra 
Textension  de  la  névrite  aux  rameaux  du  phrénique  et  donna  ainsi  Texplica- 
tion  des  phénomènes  d^angoisse  respiratoire  par  tétanisation  du  diaphragme, 
et  des  douleurs  constrictives  k  la  base  de  la  poitrine  et  au  cou;  c'est  encore 
par  la  transmission  suivant  la  voie  du  phrénique  et  de  ses  anastoraoscs  cer- 
vico-brachiales  qu'il  interpre ta  les  douleurs  irradiées  du  membre  supérieur. 

Tantót  il  s'agit  d'une  névrite  chronique  engendrée  par  Taortite,  Tartério- 
sclérosc,  les  plaques  d'athéromc,  les  lésions  chroniques  du  péricarde,  ou  les 
tumeurs  du  médiastin.  Les  observalions  de  Haddon  ("),  Heine(^),  Baréty(^), 
ont  en  effet  montré  Ie  phrénique  ou  Ie  pneumogastrique  comprimés  et  enflam- 
més  par  des  tumeurs  ou  des  ganglions  dégénérés;  Tanévrysme  de  la  crossc 
aorlique  a  été  mis  en  cause  dans  une  observation  de  Bazy(*)  :  peut-étre,  d*ail- 
leurs,  tous  ces  faits  nc  sont-ils  pas  absolument  probants.  Tantót  c*est  une 
névrite  aigue  symptomatique  d*unc  aortite  aiguë  ou  d'une  pousséc  aigur 
survenant  au  coure  de  Tartérite  chronique,  ou  encore  d'une  péricarditc  intc'- 
ressant  Ie  cul-de-sac  supérieur  de  la  séreuse  et  propagée  de  Ik  aux  plexus 
nerveux  et  aux  phréniques.  Tantót  enfin,  on  doit  invoquer,  avec  Peter  et 
Viguier  (*^),  la  fluxion  primitive  rhumatismale  des  nerfs  cardiaques  :  c'est 
Tangine  de  poitrine  rhumatismale  plus  complètementétudiée  par  Martinet  (**). 
En  pareil  cas,  la  localisation  du  rhumatisme  sur  les  plexus  cardiaques  peut  se 
Iraduire  par  la  phlegmasie  et  donner  lieu  a  Tangor  névritique,  forrae  grave, 
angine  dont  on  meurt;  mais  plus  souvent  elle  se  manifeste  suivant  Ie  mode 
hyperhémique,  et  les  accidents  angineux  prennent  alors  Ie  type  ébauché  dont 
la  guérison  paraitétre  la  régie  (Martinet). 

La  névrite,  d'ailleurs,  ne  saurait  étre  invoquée  dans  tous  les  cas,  et   bien 

(M  GiNTn.vc,  Jonrn.  de  in  Soc.  méd.  de  Bordeaux,  1855. 

(*)  LAitTn;iE.  Do  l*ansfinotle  poitrine,  i838. 

(')  Lanceiik.vi  X,  Soc.  de  biologie,  I86i. 

<*)  LoLiMAS,   TiiHe  de  Paris ^  1805. 

(')  pETEHj  Lei'inis  de  f'litK  médio.^  IHR. 

(«)  Haddon,  kdimb.  med.  Journ.j  1870. 

C)  IIeinf.,  cilé  par  Gittmann,  in  Anat.  und  phys.  med.  f,  klhi,  Med.  Bcriin.  1875. 

(•)  Haréty,  ThOse  de  Paris,  1874. 

(»)  Bazy,  HuU.  de  la  Sor.clinit]..  1878. 

(»**)  Vir.riEn.  These  tle  Paris,  1875. 

(»•)  A.  Martinet,  TMse  de  Paris,  1884. 
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souvent,  h  Tautopsie,  les  recherches  les  plus  minulieuses  n'ontpulamellreen 
évidence  :  on  admet  alors  qu'il  s'agit  d'un  Irouble  fonctionnel,  d'une  névralgie 
cardiaque  dont  l'origine  peut  6tre  rapportée  tanlöt  k  une  névrose,  tantöl  k 
une  excitaüon  réflexe  partant  soit  de  la  përiphérie  (névralgie  ou  trauma  des 
nerfs  du  bras  gauche  :  Caizergues,  Capelle,  Cahen,  Potain),  soit  d'un  viscère 
abdominal  (uterus  :  Armaingaud;  estomac,  foie  :  Potain,  Barié),  soit  du 
myocarde  lui-même,  dans  Tectasie  cardiaque  aiguë  ou  la  dégénérescence 
graisseuse  (Stokes,  Quain,  Grainger-Stewart). 

Cette  forme  névralgique,  ordinairement  atténuée,  bénigne,  de  Tangor  pec- 
loris  semble  ne  donner  lieu  qu*è  de  faibles  divergences  d'opinion,  el  sa  patho- 
génie  paratt  être  acceptée  par  Ie  plus  grand  nombre,  quelle  que  soit  d'ailleurs 
Tétiquette  qu'on  lui  impose  :  angor  ébauchée,  pseudo-angine  de  poitrine,  c*'*r- 
diacalgie,  etc.  Mais  il  n'en  est  pas  de  méme  de  la  forme  névritique  gravo,  dont 
la*  réalité  est  méme  contestée  par  certains  partisans  de  la  theorie  artériclle. 

En  un  mot,  ceux-ci  voient  dans  les  lésions  de  l'aorte  et  des  coronaires  la 
cause  immédiate  de  Tischémie  cardiaque  et,  par  suite,  de  Taccès  d'angine  de 
poitrine;  leurs  adversaires  reconnaissent,  k  coup  sftr,  la  fréquence  et  Timpor- 
tance  des  lésions  aorttques  et  péricardiques,  mais  les  considèrent  comme 
Torigine  directe  de  la  névrite  cardiaque  ou  phrénique  et  rapporlent  k  celle-ci 
la  pathogéniede  Tangor.  Pas  d'angine  de  poitrine  véritable,  pour  les  premiers, 
sans  la  sténose  coronaire  et  Tischémie  myocardique ;  des  angines  fausses,  des 
formes  atténuées  du  syndrome,  des  cardiacalgies  dans  les  altérations  orga- 
niques  ou  les  troubles  fonctionnels  d'origine  diverse  des  plexus  cardiaques; 
une  forme  intermediaire  relevant  de  Tanémie  du  myocarde  par  sténose  arté- 
riclle spasmodique.  Pour  les  seconds,  pas  d'angine  de  poitrine  sans  lésion 
matérielle  ou  perturbation  fonctionnelle  des  plexus  nerveux  :  forme  grave  dans 
la  névrite,  qui  souvent,  mais  non  toujours,  procédé  des  altérations  cardio- 
aortiques;  forme  atténuée  dans  la  névralgie;  forme  intermediaire  dans  Thyper- 
hémie  primitive  rhumatismale  ou  goutteuse  des  nerfs  cardiaques. 

On  ne  saurait  nier  rexistcnce  de  la  névrite  cardiaque  en  présence  des  faits 
publiés  par  Lancereaux  et  Peter,  mais  on  a  contesté  l'importance  qui  lui  a  été 
attribuée  :  k  cette  névrite  appartiendraient  seulement  les  douleurs  rétro-ster- 
nalcs  pseudo-angineuses,  la  dyspnée,  phénomènes  accessoires  accompagnanl 
parfois  les  acces  d'angor  ou  mieux  encore  persistant  dans  Tintervalle  des  crises. 
La  névrite  cardiaque,  a  dit  H.  Huchard,  ajoute  quelque  chose  k  la  sympto- 
matologie  de  l'angine  de  poitrine,  mais  elle  ne  la  constitue  pas.  11  est  vrai  que 
Lancereaux  altribue,  au  contraire,  ces  troubles  inlercalaires  aux  lésions  arté- 
rielles  et  myocardiques  de  l'artério-sclérose  coronaire  et  voitdans  leur  absence 
un  argument  en  faveur  de  l'angor  d'origine  nerveusc  ('). 

Mais,  d'autre  part,  si  les  autopsies  dans  lesqucUes  Ic  rétrécissement  des 
coronaires  a  été  constaté  chez  des  sujets  ayant  succombé  k  l'angine  de  poi- 
trine sont  assez  nombreuses  (on  en  trouve  rapportées  35  dans  Ie  mémoire  de 
Huchard),  par  conlre  celles  qui  ont  révélé,  dans  les  mémes  conditions,  Texis- 
tence  de  la  névrite  cardiaque  sont  rares  (six  dans  Ie  méme  ouvrage)  et  prêtent 
k  la  discussion.  En  effet,  tantöt  Ie  rétrécissement  ou  des  altérations  diverses 

(•)  Lancereaux,  Loc.  ciL 
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des  corona ircs  sy  trouvenl  mentionnés  en  méme  temps  que  la  lésion  de 
névrile;  tantót  Texamen  de  ces  artères  a  élé  passé  sous  silence;  iantót,  coimne 
dans  Tobservation  de  Ch.  Leroux(*),  les  coronaires  élaient  normales,  mais  Ie 
pneumogastrique,  bien  que  comprimé,  n'offrait  pas  de  lésions  phlegmasiques. 
Le  différend  ne  saurait  étre  Iranché  que  par  des  observations  nouvelles 
plagant,  en  regard  d'une  description  clinique  suffisamment  précise,  les  résultals 
d'un  examen  nécroscopique  complet  el  de  recherches  histologiques  minu- 
iieuses. 

Quant  au  mécanisme  de  Tangine  de  poitrinc  par  perlurbation  fonction- 
nelle  du  pneumogastrique  et  des  plexus  cardiaques  chez  les  neurasthéniques, 
dans  les  névroses,  ou  sous  l'action  dun  réflexe  k  point  de  départ  variable,  il 
est  a  coup  sör  plus  facile  k  comprendre  el  donne  lieu  a  de  moindres  contro- 
verses —  peut-6lre,  d'ailleurs,  parce  que  Ic  cadre  est  plus  élastiquc  el  laissc 
plus  de  place  k  l'interprétalion  ou  a  rhypolhèse. 

On  a  cependant  invoqué,  suivanl  les  cas,  tantót  la  névralgie  ou  Thyperes- 
Ihósie  périphérique  du  plexus,  tantót  Texcitation  réflexe,  tantót  cette  associa- 
tion  des  phénomènes  morbides  dans  les  diverses  branches  de  la  dixième 
paire  que  H.Huchard  a  éludiée  sous  le  nom  de  synergie^  morbides  du  pneumo- 
gastrique; tantót  enfin  Torigine  centrale,  indiquée  par  Romberg,  puis 
admise  par  Richter,  Trousseau,  Cordes,  Anstie,  Allen  Sturge.  L'interprétation 
d'Anslic(*)  se  rapproche  fort,  d'aillcnrs,  de  celle  des  synergics  du  pneumogas- 
trique, sculement  l'auteur  anglais  voit  dans  une  affeclion  des  noyaux  bul- 
baires  du  nerf  vagne  la  cause  des  relations  qu'il  établit  entre  l'asthme,  la 
gastralgie  et  Tangine  de  poitrine;  Brissaud(^),  dans  un  récent  mémoire  oü 
il  sou  tien  t  la  móme  opinion,  invoque  en  oulre  l'angoisse  laryngée  comme 
témoignage  de  l'étroite  parenté  qui  unit  Tasthme  et  Tangor  pectoris. 

Nous  aurons,  d'ailleurs,  occasion  de  voir  par  la  suite  que,  chez  un  mómc 
sujel,  plusieurs  des  modes  palhogéniques  peuvent  s^associcr  ou  se  succéder 
dans  révolulion  des  manifestations  angincuscs,  et  que,  d'autre  part,  une  rac^me 
cause  peut  détcrminer  les  acces  par  des  mécanismcs  différents. 

Anatomie  pathologique.  —  il  n'esl  pas,  a  propremont  parier,  d'ana 
lomie  pathologique  du  syndrome  anginoux,  el  los  lésions  qui  peuvent  lui 
donncr  naissance  ont  été  suffisamment  indi(juóes  dans  le  paragraphe  prece- 
dent. 

Rappelons  cependant  quelques  points  parliculiers  que  nous  avons  drt  passer 
sous  silence  jusqu'ici. 

Le  rélrécissement  des  arlères  coronaires  a  été  obsorvé  comme  consé((uence 
de  Taortile  subaiguë  ou  chronique,  avec  ou  sans  dilalalion  du  vaisseau  et  insuf- 
fisance  des  sigmoïdes  ;  il  s'est  montrc  comme  cas  particulier  de  [)laques 
d'athérome  plusou  moins  nombreuses  et  disséminées :  enfin,  il  oei  fréquem- 
ment  le  résultat  de  rartérite,  de  larlério-sclérose,  avec  ou  sans  athérome,  des 
coronain^s  elles-mémes.  Mais  il  est  bon  de  signaler.  a  cóté  de  ces  fails,  la  pos- 
sibilité  du  rélrécissement  pour  ainsi  dire  sehémalique  de  Touverture  des  coro- 
naires, réalisant  la  lésion  type,  d'aulant  plus  démonstrative  qu'elle  est  moins 

(*)  Cii.  Leroux,  DuUet,  Soc.  Anat.,  1878. 
(*)  AxsTiE,  IJrit.  med.  Journ.j  vol.  II,  1871. 
p)  En.  Bhissaui),  Trihune  médic.^  IKUO. 
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complexe  :  tel  est,  par  exemple,  Ie  cas  recueilli  par  Potain,  alors  qu'il  rcmpla- 
gait  Rostan  k  l'Hótel-Dieu,  et  dans  lecjuel,  chez  iin  homme  mort  d*angiae  de 
poilrine,  on  ne  Irouvait  que  deux  petites  plaques  d'aortite  exactement  loeali- 
sées  a  rorilice  des  deux  coronaires,  nolablement  rélréci  de  ce  fait. 

Quoi  qu'il  en  soit,  qu'il  s  agisse  d'aortite,  d'athérome,  d'artério-sclérose,  de 
syinphyse  péricardique,  d'altérations  du  myocarde,  etc.,  on  ne  devra  conclure 
a  Tabsence  du  rétrécissement  coronaire  qu'après  avoir  examinc  avec  soin  Ie 
tronc  de  ces  artères,  non  seulement  k  son  origine,  mais  sur  la  plus  grande 
partie  de  son  trajet.  On  devra,  d'ailleurs,  noter  l'existence  de  coronaires  supplé- 
mentaires  dans  les  cas  oü  il  s'en  rencontrera. 

Quant  aux  lésions  du  plexus  nerveux,  elles  ont  été  décrites  par  Lancereaux 
comme  rcsultant  de  la  propagalion  de  l'inflammation  des  tuniques  de  Taorle 
au  plexus  dont  (juelqucs  filets  se  trouvent  conipris  dans  une  sorte  de  gangue 
appliquée  a  la  partie  externe  du  vaisseau.  Entre  les  éléments  tubuleux  qu'ils 
compriment,  on  voit  au  microscope  de  nombreux  amas  de  noyaux  ronds: 
la  porlion  niódullaire  des  tubes  nerveux  se  niontre  grisütre  et  grenue.  Dans 
les  observations  de  Peter,  möme  gangue  conjonctive,  mOme  prolifération  de 
noyaux,  même  altération  de  la  myéline,  et,  par  places,  vacuité  de  la  gaine  par 
étranglement  et  compression. 

Telle  est  la  névrite  par  propagation  :  si  elle  est  plus  rare  et  n'a  pu  parfois 
étre  constatée  dans  des  cas  d'aortite  móme  étendue,  elle  devra  néanmoins  étre 
loujours  recherchée  avec  soin,  et  l'examen  histologique  du  plexus  cardiaque 
s'impose  dans  tous  les  cas  si  Ion  veut  fixer  la  valeur  pathogénique  de  cette 
lésion. 

Nous  n'avons  pas  a  parier  ici  des  altérations  des  organes  éloignés  (estomac, 
l'oie,  uterus...),  pouvant  servir  de  point  de  départ  k  rangorréflexe. 

Étiologie.  —  Sous  Ie  rapport  étiologique,  qui  permet  la  constitution  de 
«^roupes  en  relation  directe  avec  la  cause  du  syndrome,  on  a  proposé  des  clas- 
sifications  multiples,  mais  différantau  fond  assezpeu  les  unes  des  aulres.  Nous 
adoplerons,  avec  il.  Iluchard,  les  divisions  suivantes : 

Angines  de  poitrine  :  1"  organiques,  2«  nerveuses,  5°  réflexes,  4"  diathésiques, 
5"  toxicjues. 

1^  An(/ines  de  poilrine  organiques.  —  La  cause  la  plus  frequente  et  la  mieux 
étal)lic  consiste  dans  Ie  rétrécissement  des  artères  coronaires.  Celui-ci  est  Ie 
résullat,  tantót  de  i'aortite  aiguë  (Léger)  ou  chronique,  de  l'athérome  de 
l'aorte,  amenant  la  déformation  et  la  sténose  des  orifices  des  artères  coronai- 
res, tantót  de  l'athérome  ou  de  l'artério-sclérose  du  tronc  des  coronaires  elles- 
mémes.  La  lésion  artérielle  reconnalt  pour  origine  lalcoolisme,  la  goutte,  l'ar- 
thrilisme,  la  syphilis,  quel(|uefois  Ie  saturnisme,  loutes  causes  propres  k  l'êge 
adulte  et  plus  communes  chez  l'homme  :  d'oü  l'extréme  rareté  de  cette  forme 
d'angor  avant  vingt-cinq  ans,  et,  comme  l'ont  montré  Lussana,  Forbes,  Lar- 
tigue,  sa  prédileclion  pour  Ie  scxe  masculin.  L'hérédité,  admise  par  nombre 
d'auteurs  (llamilton,  Macbride,  Grisolle,  etc),  est  représentée  par  la  prédispo- 
sition  hereditaire  aux  diathèses  qui  engendrent  rartério-sclérose  :  c*est  Taor- 
tisme  hereditaire  (Huchard). 

Les  lésions  valvulaircs  aortiques,  invoquées  parfois  comme  cause,  ne  repré- 
sentent  en  réalité  qu'une  lésion  concomitante  de  la  sténose  coronaire,  manifes- 
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lalion,  comme  ellc,  d'un  processus  morbide  idenlique.  Cependanl  G.  Sée  veul 
yvoir  la  cause  possible  d'un  Irouble  circulatoireetd'uneischémie  fonctionnelle 
dn  mvocaixle. 

Nous  avons  vu  que  cette  ischémie  fonctionnelle  peut  dépendre  de  Tinloxi- 
cation  nicotique;  peul-étre,  d'ailleurs,  doit-on  penser,  avec  H.  Huchard,  que  Ie 
tabagisme,  dans  cerlains  cas,  agit  en  determinant  è  la  longue  rartério-sclérosc 
et  la  sWnose  coronaire  organiquc. 

Sans  rcvenir  sur  Ie  mécanisme  de  cette  forme  d'angor,  rappelons  que  la 
cause  déterminante  de  Taccès  consisle  dans  lout  effort,  toute  impression  mo- 
rale  capable  d'augmenler  Ie  Iravail  du  myocarde  et  d'entralner  sa  «  claudica- 
lion  inlermillenle  ».  La  course,  la  marche  rapide,  surtout  conlre  Ie  vent,  et 
plus  encorc  par  un  temps  froid,  Tascension  d'un  escalier,  un  effort  musculaire 
principalemcnt  des  bras,  Ie  coïl,  la  défécation,  etc,  ont  pu  faire  nallre  les 
crises;  il  en  est  de  móme  de  la  colère,  d'une  peur  subite,  d'unc  émotion  \io- 
lente,  et  méme  d'une  douleur  vive,  ou  de  Tingeslion  des  aliments,  surtout  si 
elle  délermine  des  Iroubles  digestifs.  Sans  doute,  dans  ces  deux  derniers  cas, 
s'ajoutent  des  phénomènes  nerveux  réflexes  qui  jouent  un  róle  adjuvant  plus 
ou  moins  marquë. 

Bien  plus  rare  se  monlre  la  névrite  cariüaciue,  presque  toujours  accompa- 
giiée,  lorsqu'elle  exisle,  des  allérations  aortiques  et  coronaires;  cependant  ellc 
parait  avoir  servi  de  cause  directe  a  Tangor  dans  (juelques  cas  de  péricardite, 
d  anëvrysme  aorlique  sans  relations  avec  les  coronaires,  de  phlegmasies  ou  de 
tumeurs  du  médiastin. 

Quant  aux  dégónérescences  du  mvocarde,  k  la  dilatation  cardia<|ue,  lors- 
qu'elles  ne  constiluent  pas  des  lésions  secondaires  aux  troubles  de  la  nutrilion 
du  myocarde.  ou  nn^me  des  lésions  simplement  coïncidentes,  elles  jouent  un 
röle  tout  différent  de  celui  des  causes  qui  precedent.  Nous  y  reviendrons  i\ 
propos  des  angines  d'origine  réilexe. 

Ajoulons  que  parmi  les  causes  prédisposanles  de  Tangine  de  poilrine,  peul- 
élre  par  linlermédiaire  de  la  goulte  ou  de  rarlliilrisme,  on  a  signalé  (Leflaive) 
les  professions  libérales :  prt^lres.  médecins.  avocals,  écrivains,  elc  semblenl 
payer  un  plus  lourd  tribut  a  la  mort  subilo  de  Tangor  que  les  manoeuvres  ou 
les  paysans. 

"l"*  Anifincs  ile  poitrine  nervcusei^.  —  CVest  la  forme  ordinairement  légere,  ou 
du  moins  bénigne.  qui  a  pour  cause  une  névrose.  ou  quelque  affeclion  des 
centres  nerveux. 

Elle  a  été  signalée,  dés  181:?,  dans  Mojsivrie  \M\r  Millot.  et  depuis  cetle 
époque  par  de  nombrt^ux  observateurs,  BouchuL  Obarcot,  Marie.  Bern- 
heim,  Liégeois  i*i,  Ilunl  {*).  11.  Iluclianl.  Landouzy,  Byrom- Bram  wel  1  ("').  etc; 
Tangor  bystérique  a  élé  éUulié  récemmonl  par  Ledere  dans  un  travail 
dVusemblcïM. 

On  Tobserve  enoore  dans  la  twuitiütfunie:  dans  la  nêvropathie  t^érébro- 
cardiinpu*  de  Krishaber,  qui  a  signalé  Taugine  de  poilrine  parmi  les  accidents 

V*    LiiüKow,  /iV'\  "i,-  {.   f,.  TAV/,  IS'li-iC». 

^*^  UiKD,   77it*  .Yc-ir-)i>rA:  meJ.  ^V^^»r^/,  ISST». 

,*"  IWhom-Hr\m\vkli..  bistMsos  of  Hoart  and  thoraoic  Aorta:  tdimb.,  I^v 
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possibles  de  cellc  névrose  (');  dans  la  maladie  de  Basedow,  oii  elle  a 
été  mentionnée  par  Trousscau,  et  observée  dcpuis  lors  par  Liégeois  et  par 
Marie  (*). 

Dans  Vépilepsie^  Trousseau  la  considérait  comme  une  manifestation  de  la 
formc  larvée  de  la  névrose,  une  modalilé  de  Tépilepsie  hyperesthésique ;  cetie 
opinion  n'esi  pas,  du  reste,  acceplée  par  tous  les  auteurs,  les  uns  admettant 
que  Tangor  trouve  dans  Tépilepsie  une  causc  délerminanle  mais  n'en  est  pas 
une  manifestation  directe,  les  autres  la  rapportant  non  è  Tépilepsie  mais  è  des 
altérations  organiques  d'oü  dépenden t  également  des  acces  convulsifs  épilepti- 
formcs. 

Cetle  variété  d'angor,  signalée  par  Landois  dans  la  névrose  vasomotrice,  a 
été  étudiée  en  Allemagne  par  Nothnagel,  Eulenburg,  Eichwald,  et  bien  décrite 
par  Rosenthal;  mais  si,  pour  ces  auteurs,  Ie  spasme  vaso-moteur  périphérique 
est  Télément  inilial,  il  ne  serait  pour  Grasset  (^)  que  la  conséquence  de  Tirra- 
diation  sur  l'ensemble  du  territoire  du  sympathique  de  la  névralgie  du  plexus 
cardiaque  qui  constitue  essentiellemenl  Tangine  de  poitrine. 

Dans  YcUaxie  locomoirice,  les  observations  d'angine  de  poitrine  semblent  com-^ 
porter,  comme  Ta  montré  II.  Huchard,  deux  interprétations :  tantöt  il  s'agit 
d'erreurs  de  diagnostic,  et  Ton  a  décrit  sous  Ie  nom  d'angor  pectoris  des  acci- 
dents  douloureux  thoraciques  qui  n'ont  qu'une  ressemblance  plus  ou  moins 
éloignée  avec  la  crise  d'angor  :  Tanalyse  minutieuse  du  syndrome  permettra 
d'éviter  cette  confusion;  Uintöl  on  a  afTaire  k  Tangine  de  poitrine  par  ischémie 
du  myocardc,  résullant  des  lésions  cardio-aortiques  dont  la  grande  fréquence 
au  cours  de  Talaxie  a  élé  mise  en  lumière  par  O.  Berger  et  Rosenbach,  Grasset, 
Letulle,  Raymond. 

La  constatation  d'une  névrose  suffit-elle,  en  pareil  cas,  pour  permettre  d'af- 
firmer  Tangor  névrosique,  et  rendre  incontestable  sa  pathogénie?  en  aucune 
fa^on ;  et  Ton  doit  penser,  par  exemple,  que  plus  d'une  fois  les  accidents  angi- 
neux  obscrvés  chez  un  neurasthénique,  un  hypocondriaque,  ou  au  cours  de 
la  maladie  de  Basedow,  relevaient  de  troubles  gastro-intestinaux  (angines 
réflexes),  ou  de  manifestations  direcles  de  la  diathèse  arthritique,  si  fréquem- 
ment  associéc  h  la  névropathie  (angines  diathésiques)  :  une  angine  chez  une 
hystérique  n'est  pas  forcément  une  angine  de  nalure  hystérique.  Par  contre, 
Landouzy  a  monlré  Tapparition  possible  d'une  angine  manifestement  névro- 
sique chez  un  sujet  porteur  d'altérations  de  Taorte. 

La  fréquence  de  cctte  variété  d'angor  est  plus  grande  chez  la  femme,  par 
suite  de  sa  prédisposition  plus  marcjuée  aux  diverses  manifestations  de  la 
névropathie. 

ö"*  Angines  de  poitrine  réflexes.  —  Le  point  de  départ  du  rédexe  est,  comme 
nous  Tavons  vu,  fort  variable.  C'est  ainsi  que  Ton  trouve  signalés,  dans  les 
observations  de  Capelle  et  de  Caizergues,  des  névromes  du  bras  gauche;  des 
névralgies,  des  Iraumatismos  du  bras  ou  du  thorax  dans  les  faits  de  Cahen, 
Rlackwall,  Jurinc,  etc.  L'induence  prépondérante  des  lésions  nerveuses  du 
bras  gauche,  conséculivcs  parfois  èi  l'amputation  du  membre,  a  d'ailleurs  été 

(*)  Krisiiadhr,  Dc  la  névropathie  cérébro-cardiaquc,  1875. 

(*)  Mahik,  TUèse  inaug.,  Paris,  i883. 

(^)  GuASSKT.  Traite  des  uwlad.  dn  syst,  nervenXj  U'86. 
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mise  en  lumière  par  Potain  (*),  et  par  Lass^gue  (*).  Dans  un  cas,  cil(^  par 
II.  Huchard,  les  acces  ont  élé  provoqués  deux  fois,  chez  un  arlério-scléreux, 
par  Tapplicalion  de  cautères  sur  Ie  cóté  gauche  du  thorax. 

Les  excitations  des  nerfs  périphériques  ont  été  incriminées  par  Thum  (•) 
chez  les  soldats  soumis  k  des  marches  forcées.  Peut-étre,  d'ailleurs,  faut-il 
lenir  compte,  dans  les  cas  de  ce  genre,  du  surmenage  cardiaque,  du  taba- 
gisme,  etc. 

Armaingaud  (*)  a  publié  deux  cas  d'angor  réflexe  d*origine  utérine  a  la  suite 
d'accouchements  récenls. 

Dès  longtenips  los  afTeclions  gaslriques  (Heberden,  Parry),  la  dyspepsie 
(Beau),  rhypertrophie  du  foie  (Brera,  Averardi),  diverses  maladies  des  viscères 
abdominaux  (Ullersperger),  étaient  considérées  comme  possédanl  uno  action 
pathogénique  manifeste  è  Tégard  des  acces  d'angine  de  poitrine;  Ie  m^^canisme 
de  celte  variété  d'angor  a  été  nettement  établi  par  Potain  et  Barié  ('),  (jui  onl 
montré  Ie  retentissement  sur  Ie  coeur,  par  lintcrmédiaire  du  pneumogas- 
trique  et  du  sympathique,  d'un  certain  nombre  d'affections  gastro-intoslinales 
OU  hépatiques.  Il  s'agit,  en  pareil  cas  (voy.  Dilatation  car(lia<ji(e,  p.  85) 
d'un  spasme  réflexe  des  vaisscaux  pulmonaires  amenant  Taugmentalion 
de  tension  dans  l'artère  pulmonaire  et  la  dilatation  rapide  du  ccrur  droil. 
Pour  peu  ([ue  la  causc  première  persisto,  t  eet  état  de  souffrance  ne  tarde 
pas  a  réagir  sur  Ie  cceur  gauche  lui-méme  »  (Barié),  et  c'est  dans  cettc 
distension  myocardi(iue  (jue  parall  résider  la  causo  prochaine  des  crises 
pseudo-angineuses. 

La  dilatation  cardiaque  rapide,  secondaire  a  Texcès  de  tension  artériello,  a 
été  incriminée  récemment  (*')  par  Landcr  Brunton,  Milchell  Bruce,  Douglas 
Powel;  mais  ici  Ie  mécanisme  est  tout  différent  et  Ton  est  en  droit  de  pensor 
qu*il  s'agit  en  pareil  cas  de  lésions  d'artério-sclérose  cardiaque  donl  l'hyper- 
tension  arlérielle  est  une  mnnifestalion  constante. 

Les  troubles  gastro-hépatiques  peuvent  encore  retonlir  plus  direclenient  sur 
Ie  coeur,  et  Ton  est  autorisé  a  rapporter,  avec  II.  lluchard,  les  crises  angi- 
neuses  aux  synergies  morbides  du  pneumogastrique  :  lirrilalion  des  filets 
gastro-hépati(jues  du  vague  se  répercutant  dans  Ie  lerritoire  de  ses  ranieaux 
cardiaqnes.  Il  est  bon  d'ajouter  que  Ie  r<Me  du  grand  sympathi(|ue,  Irop  né- 
gligé, d'après  Grasset  C),  saurait  peut-étre  donner  la  clef  d'un  cerlain  nombre 
des  phénomènes  observés  dans  des  cas  semblables. 

T}*^  Aiigines  de  poitrvie  diaUiésiques.  —  Ce  sonl,  avant  loul,  les  angines  de 
poitrine,  du  rfiumatif^me^  de  la  goiitte  el  du  diabfHt*. 

Il  faul,  d'ailleurs,  faire  des  réserves  au  sujet  des  lésions  corona ires  (jui  peu- 
vent exister  chez  les  goutteux,  les  rluimatisants  el  les  (lial)éti(ines  du  fait 
méme  de  la  dialhèse  arllirilique :  il  s'agit  en  pareil  cas  d'angor  par  ischémie 
cardiaque. 

{')  Potain,  Comjrès  de  la  Ihtchelle,  188*2. 

e*)  1.assÈ(;i:e,  Thi^ae  de  l^aris,  188ó. 

(')  TiiuiiN,  Deutsr/t,  milit.  /eittfch.,  1875. 

(*)  AR\fAiM;Ai:r),  Paris,  1877. 

(*j  BAniK,  Jiev.  de  tnêdec,  1887». 

n  Discussion  sur  Tangino  de  poitrine:  Soc,  niéd.  de  Lond.,  1891. 

O  Gkasset,  Loc.  eU, 
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Mais,  en  Tabsencc  de  toule  lésion  artérielle,  on  observe  parfois  chez  des 
goulteux  des  crises  angineuscs  offrant  les  allures  cliniques  de  Tangine  de  poi- 
trine  névralgique  (Polain),  et  qui  traduisent  la  localisalion  directe  de  la  goutlc 
sur  les  plexus  cardiaciues  (Grasset).  On  a  signalé,  en  pareil  cas,  raltemance  des 
crises  d'angor  et  des  manifestations  goutleuses  (Lécorché). 

Les  recherches  de  Peter,  Viguier,  Lelulle,  Marlinet  ont  montré  que  Ie  rhu- 
matisme  peut  se  localiser  sur  les  nerfs  du  coeur,  et  donner  lieu  k  Tangor 
rhumatismal.  L'impression  du  froid  sur  la  région  anlérieure  du  thorax,  en 
particulier  chez  les  femmes  portant  des  corsages  décolletés,  a  été  signalée 
parfois  comme  la  cause  déterminante  des  acces. 

Le  diabete,  d'après  Vergely  ('),  serait  dans  certains  cas  une  cause  d*anginc 
de  poitrine ;  mais  il  semble  qu'cn  pareille  circonslance,  c'est  a  Tarthritisme  que 
Ton  doit  rapporter  la  palhogénie  des  accidents,  lorsqu'ils  ne  relèvent  pas  direc- 
tement  d'altérations  coronaires,  ou  de  troubles  dyspepliques  (angor  réflexe). 
Chez  les  rhumatisants  et  les  goutteux,  on  devra  faire  également  Ia  part  des 
désordres  gastriques  dans  la  pathogénie  d'un  certain  nombre  d'acc^s  d'angine 
de  poitrine. 

4"  A)u/incs  de  poitrine  toxiques.  —  Le  tabagisme  est  peut-Otre  la  seule 
cause  toxique  bicn  demon  tree ;  elle  a  élé  signalée  par  Graves,  Beau, 
Eulenburg,  Decaisne,  Vallin,  et  nombre  d*obscrvateurs.  Gelineau  a  rapporlé 
le  fait  d'une  sorte  d'épidémic  d'angor  tabagique  observëe  par  lui  h  bord  de 
YEmbuscade, 

Les  marins  composant  l'équipage  de  ce  navire,  et  dont  i\  furent  succes- 
sivement  alteints,  présentaient  d'ailleurs  des  conditions  de  débilitation  et 
de  surmenage  qui  sont  reconnues  comme  favorisant  Taction  toxique  de  la 
nicotine. 

Le  tabac  agit-il  en  determinant  le  spasme  des  coronaires,  ou  produit-il  une 
excitation  des  plexus  nerveux  (Potain)?  Les  deux  modes  pathogéniques  sem- 
blent  pouvoir  êlre  admis.  Dans  d'autres  cas,  il  paratt  n'avoir  qu'une  action 
indirecte  par  l'intermédiaire  des  troubles  dyspepli(|ues  si  communs  clicz  les 
fumeurs.  D'après  11.  Huchard,  il  pourrait  m^me  amencr  è  la  longue  des  altéra- 
tions  de  sclerose  artérielle.  Quoi  qu'il  en  soit,  Ie  fait  méme  de  Tangor  taba- 
gique ne  saurait  ^Irc  contestable. 

La  réalité  de  l'angine  de  poitrine  par  abus  du  thé,  du  café,  et  dans  Tintoxi- 
cation  oxy-carbonée,  n'esl  pas  jusqu'ici  suffisamment  établie. 

Il  est  interessant  de  signaler,  k  propos  des  trois  dernières  variétés  d'angine 
de  poitrmc,  l'importancc  de  Vhérédité  fonctionneUe,  mise  en  lumière  par  Potain  : 
ce  mode  hereditaire  consiste  dans  la  prédisposition  toute  speciale  aux  manifes- 
tations angineuscs  des  individus  issus  de  parents  atteints  d'angor  pectoris 
par  lésions  artérielles.  Les  ascendants  paraissent  avoir  transmis,  en  pareil 
cas,  non  pas  une  forme  particuliere,  invariable,  de  l'angine  de  poitrine,  mais 
une  susceptibilité  spéciale  k  Tégard  du  syndrome,  celui-ci  pouvant  se  mani- 
fester, chez  leurs  desccndants,  sous  une  forme  différente.  Ce  serait  lè,  d'ail- 
leurs,  un  cas  particulier  d'une  loi  plus  générale. 

Symptomatologie.    —  Si   le   tableau   symptomatique   de    Tangine   de 

(*)  Vergely,  Acad.  de  méd,  1881 ;  el  Gai.  licOdom.,  1883. 
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poilrine  peut  présenter  quelques  variations  en  rapport  avee  Ie  mode  palhogé- 
nique  des  acces,  il  ofTre  cependant  dans  ses  traits  essenliels  une  constance  qui 
permet  d'en  donner  une  description  d*ensemble  :  c'est  la  crise  d'angor  typique, 
correspondant  k  la  maladie  de  Rougnon-Héberden,  h  Tangine  vraie  par 
ischémie  cardiaque. 

Affection  esscntiellement  paroxystique,  Tangine  de  poitrine  est  caractérisée 
par  des  acces  douloureux,  survenant  brusquement  au  milieu  d'un  état  de  santé 
normal  en  apparence,  et  séparés  par  des  inter>alles  d'une  durée  variable, 
souvent  fort  longue. 

L'accès  éclate  d'ordinaire  d'une  fagon  subite  è  Toccasion  d'un  effort,  d'une 
marche  rapide  contre  Ie  vent  ou  sur  un  terrain  ascendant,  d'un  mouvement 
violent  des  bras,  d'une  émotion  vive;  Ie  malade  est  saisi,  immobilisé  dans  la 
position  qu'il  occupait,  par  une  douleur  atroce  localisée  è  la  région  cardiaque 
vers  Ie  bord  gauchc  ou  la  base  du  slernum  et  s'irradiant  vers  Tépaule  et  Ie  bras 
gauche,  douleur  accompagnée  d'une  sensation  d'angoisse  inexprimable,  terri- 
fianle.  Il  éprouve  l'impression  d'une  mort  imminente,  d'une  «  pause  universelle 
des  opérations  de  la  nature  » ;  sa  face  pAlit  et  ses  trails  expriment  la  souffrance 
et  Tcffroi  qui  Ie  lorturent.  Au  bout  d'un  Icmps  qui  varie  de  quelques  secondes 
k  quelques  minutes,  la  douleur  cesse  brusquement  et  presque  toujours  d'une 
faQon  complete;  mais  cettc  délivrance  physique  laisse  subsister  une  anxiélé 
morale  pénible,  entretenue  par  la  crainlc  du  retour  de  crises  semblables,  et  la 
conviction,  trop  légitime,  que  la  mort  scrait  la  conséquence  fatale  d'un  acces 
tant  soit  peu  plus  intense  ou  plus  prolongé. 

La  douleur,  considéréc  par  Jurine  comme  la  caractéristique  de  l'angine  de 
poitrine,  constitue  tout  au  moins,  pour  la  plupart  des  auteurs,  un  phénomène 
capital;  cependant  l'importance  de  ce  symplóme  paralt  avoir  été  exagérée,  si 
l'on  s'en  rapporte  k  certaines  observations  d'angine  fruste  (Bernheim)  dans 
lesquelles  la  douleur  fait  défaut  ou  se  montre  tres  atténuée.  L'angoisse  serait, 
par  contre,  Ie  phénomène  essentiel,  prédominant  (syncopa  angens  :  Parry)  et 
semble,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'emporter  de  beaucoup  en  importance  sur  la 
douleur.  «  Il  y  a  des  angines  de  poitrine  non  douloureuses,  il  n  y  en  a  pas  qui 
laissent  au  malade  sa  pleine  et  entière  sécurité  ».  (E.  Brissaud).  Celte  sensation 
d'angoisse  dans  l'angine  de  poitrine  ne  serait  pas  toujours,  d'après  Ed.  Bris- 
saud (*),  rapportée  par  les  malades  (abslractiou  faite  de  la  douleur)  a  Timmi- 
nence  d'une  syncope  circulatoire,  mais  dune  syncope  respiratoire,  el  il  a  relate 
des  faits  dans  lesquels,  alternant  ou  coexistant  avec  les  au  tres  phénomènes  de 
Tangor  pectoris,  s'est  montrée  de  Tangoisse  laryngée,  sans  spasme  glottique, 
ayant  amené  parfois  la  lerminaison  fatale. 

L'angoisse  aurail  une  origine  centrale,  et  son  point  de  départ,  quelle  qu'en 
soit  du  reste  la  localisation  extériorisée,  devrait  Otrc  cherché  dans  Ie  noyau 
d'origine  du  nerf  vague  (E.  Brissaud). 

Le  siège  de  la  douleur  dans  langine  de  poilrine  nest  pas  absolumenl 
constant:  son  point  de  départ  et  son  foyer  maximum  sonl,  d'ordiiiaire.  au  niveau 
de  la  région  moyenne  ou  du  bord  gauche  du  slernum  (slernalgio  de  Bauniès) ; 
Laénnec  Ta  vue  prédominer  dans  la  moilié  droile  du   thorax;   parfois  elle 

Ei>.  HnissAun.  Anpor  poclt>ris  cl  aiifroisso  larynijóe ;  TrihuucmMicule,  1890. 
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semble  traverser  la  poitrinc  d'arrière  en  avant  (Gelineau),  ou  dessiner  une 
ligne  transversale  réunissant  les  deux  mamclons  (Fothergill).  Elle  a  constam- 
ment  un  caractèrc  constrictif,  angoissant  (M.  Raynaud),  et  a  été  comparée  k 
celle  que  produirait  une  griffe  de  fer  dëchirant  la  poitrine,  un  étau,  une  pince 
broyant  Ie  coeur,  un  garrot  écrasant  Ie  thorax,  etc... 

La  douleur  rcste  rarement  localisée  dans  son  foyer  initial;  plus  sou- 
vent elle  s'irradie  dans  des  directions  variables  :  d'ordinaire,  c'est  vers 
l'épaule  gauche  et  Ie  bras  du  même  cóté,  tantöt  jusqu'au  coude,  tantöt 
jusqu'd  la  main,  en  suivant  constamment  Ie  bord  cubital  du  membre 
pour  aboutir  dans  les  deux  derniers  doigis.  Parfois,  elle  irradie  symétrique- 
ment  dans  les  deux  épaules  et  mOme  dans  les  deux  bras,  mais  s'arrétc 
alors  presque  toujours  au  niveau  des  coudes,  qui  semblent  broyés  par  un 
Hen  circulaire.  Dans  quelques  cas  exceplionnels,  l'irradiation  a  été  bomée 
au  bras  droit. 

On  a  nolé  encore  la  propagation  aux  parlies  latérales  du  cou,  h  la  möchoire, 
surtout  èi  gauche;  en  arrière,  entre  les  deux  épaules;  en  bas,  vers  Thypogastre 
(Blackwall),  Ic  cordon  ou  Ie  lesticule  (Laënnec,  Gelineau);  ou  encore  Ie  long 
du  trajet  du  phrénique  (Hcinc,  Peter,  Martinet). 

Ces  douleurs  irradiées  sonl  en  général  moins  cruelles  que  celle  de  la  région 
cardio  thoracique ;  parfois  même  ellcs  se  bornent  k  une  pénible  sensation  de 
conslriction  avec  engourdissement  et  fourmillements,  surtout  pour  celles  qui 
alteignent  Tavant-bras  et  les  doigis. 

Chez  les  névropathes,  on  a  obscrvé  des  scnsalions  nerveuses  associées,  telles 
(jue  la  boule  hystérique,  l'oesophagisme,  la  névralgie  intercostale.  Thyperes- 
Ihésie  cutanée  de  la  région  anlérieure  du  thorax  (Liégeois,  Hendu),  des  ma- 
melles  chez  la  femme  (Laënnec) ;  nous  verrons  que  ces  phénomènes  constituent 
un  des  caractères  distinclifs  de  l'angor  névrosique. 

En  dehors  des  cas  spéciaux  oü  existe  de  Thyperesthésie  cutanée,  la  douleur 
de  l'angine  de  poitrine  n'est  pas  augmcntée  par  la  pression,  ni  méme  par  les 
mouvements  des  bras  ou  les  mouvements  respiratoires ;  Timmobilité  que  garde 
Ie  malade  est  une  «  simplc  précaulion  inslinctive  pour  résister  plus  efficace- 
ment  a  la  douleur  »  (M.  Raynaud). 

Quelquefois  la  douleur,  au  lieu  de  débuter  par  la  région  cardiaque,  apparatl 
tout  d'abord  dans  un  point  variablc  périphérique,  et,  k  l'inslar  d'une  aura 
(Trousseau),  gagne  Ie  stcrnum  par  une  marchc  ccntripète  plus  ou  moins 
rapide  :  l'intensilé  de  la  douleur  augmcnte  alors  a  mesure  qu'clle  se  rapproche 
du  foyer  cardiaque  au  niveau  duqucl  elle  altcint  son  paroxysmc.  On  a  signalé 
comme  point  de  départ  Ie  bras  gauche,  la  région  interscapulaire  (Marchandon), 
la  paroi  abdominale  (Gelineau),  etc.  Il  s'agit  Ie  plus  souvent,  comme  nous  Ie 
verrons,  de  la  variété  névralgique  réflexe  de  l'angor. 

Ajoulons  que  dans  cerlains  cas  d'angine  de  poitrine  organique,  par  ischémie 
cardiaque,  H.  Hucharda  signalé  la  localisation  exclusive  de  la  douleur  angois- 
sanle  au  niveau  de  l'épigaslrc  :  il  a  catalogué  ces  fails  exceplionnels  sous  Ie 
nom  de  forme  pseudo-gasiralfjique  {^). 

Les  phénomènes  observés  du  cólé  de  Tappareil  respiratoire  et  de  la  circula- 

(*)  H.  HüCiiARD,  Soc.  méd.  des  fwpilaux,  1887. 
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lion  sont  assez  variables  et  ont  donné  lieu  è  des  descriplions  souvent  peu  con- 
cordanles. 

Dans  la  majoriié  des  cas,  lorsquil  n  y  a  pas  coexistencc  de  lésion  cardio- 
valvulaire  ou  pulmonairc,  Ie  rythme  respiratoire  n'est  en  rien  modifié,  la  sen- 
sation  de  dyspnée  resscntie  par  les  patients  semble  puremenl  subjeclive,  c'est 
Tangoisse  respiratoire;  parfois,  on  observe  un  certain  degré  de  polypnée,  les 
inspirations  ont  moins  d'ampleur  el  semblent  limitées  par  la  crainle  d'accrollre 
la  douleur  thoracique.  On  a  pu  voir  riiémoptysie  accompagner  les  acces 
(Rendu):  il  s'agit  de  faits  exceptionnels. 

Les  modiflcations  du  rythme  cardiaque  et  du  pouls  sont  variables,  et  sou- 
vent nulles.  L'accéléralion  des  battemenls  cardiaques  est  plus  ordinaire  pen- 
dant Ie  paroxysme  de  la  crise;  elle  s*accompagne  d'une  diminution  de  la  len- 
sion  et  de  Tampleur  du  pouls.  Le  ralentissemenl  du  pouls  est  plus  rare;  en 
pareil  cas,  surloutsi  les  pulsalions  sont  faibles,  on  pourrait  craindre  la  syn- 
cope. On  voit  parfois  altcrner,  au  cours  d'un  méme  acces,  ces  modificalions 
inverses  du  pouls  (Kichwald,  Eulenburg.)  Les  irrégularilés  et  les  inlermil- 
tences  paraissent  6tre  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  de  lésions  orga- 
niques  du  ccrur  ou  des  gros  vaisseaux;  on  peut  d'ailleurs,  avec  Grasset,  rap- 
portcr  les  troublcs  du  rythme  cardiaque  aux  perturbations  du  système  nervenx 
et  a  la  prédominance  d'action  tanlót  du  pneumogastrique  (ralentissemenl),  lan- 
tót  du  grand  sympalhi'|uo  (accéléralion). 

La  pAleur  et  Ic  refroidissemcnt  des  légumenls  au  commencement  do  l'accès, 
la  rougeur  et  la  moitcur  de  la  peau  a  sa  période  terminale,  apparliennent  plus 
spécialement  a  la  variété  dangor  dito  vaso-molrice  (Eulenburg). 

Durée.  Terminaisons.  —  La  crise  d'anginc  de  poitrine  a  le  plus  souvent 
une  lerminaison  brusque  :  la  douleur  cesse  subitement  cl  le  malade  conserve 
k  pcino  une  sensation  de  faliguc  el  de  brisement.  On  a  signalé  comme  accom- 
pagnant  la  fin  dcTaccès,  tantöt  dcsénictalions  gazcuses  abondanles  (Watson). 
tantöt  des  nausécs,  des  voiniluritiuns  ou  une  cxpectoration  glaircuse,  tantöt 
un  irrésislible  besoin  d'uriner  avec  miction  al)ondante  (Trousseau),  tanlót  lo 
gonflement  dun  Icslicule  (ïlofTmann,  Laënnoc,  Gélineau),  olc. 

La  durée  de  chaque  accèf^  et  le  degré  de  fréquence  de  leurs  retours  ne  sau- 
raient  ótre  fixés  d'une  fa(;on  générale,  car  co  sont  dos  élémonls  ossonliollement 
variables  suivant  los  divorscs  formos  du  syndromo.  Cej)on<lanl,  dans  langor 
coronaire  que  nous  avons  pris  surtout  comme  typo,  la  crise  est  toujours 
courte  et  se  prolonge  raremenl  au  dola  de  quciques  minulos:  Ia  répótition 
plus  OU  moins  frequente  des  acces  est  sous  la  dépendance  directe  du  retour 
des  causes  délorminantes  :  effort,  marche  rapide,  ómotion  violente,  etc.  Cepen- 
danl,  h  mesure  que  la  maladie  est  plus  ancienne,  rinduence  dos  causes  occa- 
sionnelles  somble  s'atlónuor  el  los  acces  paraissent  rovouir  spontanément, 
parfois  ])endant  les  premières  heuros  du  sommoil.  A  cotte  période,  l'invasion 
de  Taccès  est  assez  souvent  précédée  d'une  sensation  pénible,  variable  suivant 
chaque  sujet,  d'une  sorle  d'aura  qui  lui  annonce  rimminonce  d'uno  criso  nou- 
velle. 

La  dm^ée  totale  do  Ia  maladie  ne  peul  étro  j)rócisée,  puiscjuo,  dans  quolques 
cas,  elle  n'a  élé  conslituée  que  par  un  acces  uniquo,  soit  que  la  mort  en  ail  étó 
la  conséquence,  soit  que  le  retour  des  accidents  ne  se  soit  jamais  produit.  Plus 
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souvent,  révolution  se  réparlit  sur  uii  nombre  variable  de  mois  ou  d'années, 
avec  des  intermissions  des  plus  inégalcs. 

Dans  rintervalle  des  acces,  la  santé  peut  être  parfaite,  tout  au  moins 
en  apparence.  Lorsqu'il  existe  des  phénomènes  morbides,  ils  sont  sous 
la  dépendance  directe  des  lésions  organiques  que  nous  avons  signalées 
è  propos  de  la  pathogénie ;  Ie  plus  souvent  il  s*agit  des  manifestations  diverses 
d'altérations  cardio-aortiques,  ou  des  troubles  multiples  propres  h  rartério- 
sclérose. 

Si  Tangine  de  poitrine  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  aboutir  è  la 
disparalion  des  acces,  si  elle  peut,  plus  souvent  encore,  se  renouvelcr  è  des 
intervalles  variables  pendant  toute  la  vic  a  partir  du  moment  ou  elle  est  appa- 
rue,  mais  sans  amcner  par  elle-méme  une  lerminaison  fatale,  dans  de  nom- 
breux  faits,  au  contraire  (et  c'est  Ie  cas  de  l'angor  par  ischémie  myocardique), 
elle  se  termine  par  la  mort. 

C'est  ordinairement  la  mort  subite  au  cours  d'un  paroxysme;  Forbes 
la  notée  49  fois  sur  64  cas.  On  a  signalé  la  mort  par  syncope  dans  Tinter- 
valle  de  deux  acces,  mais  on  doit  penser  avec  M.  Raynaud  que  cette  syn- 
cope morlelle  nest  aulre  chose  qu'un  acces  auquel  Ie  malade  a  succombé 
brusquemcnt. 

Quant  a  la  mort  par  les  progrès  de  lafTection  cardio-aortique  qui  a  été  la 
cause  du  rëtrécisscment  coronaire  ou  coexiste  avec  lui,  elle  n'appartient  plus 
en  fait  h  Tangine  de  poitrine  et  devient  un  accident  au  cours  de  son  évolution. 

Diagnostic.  -  -  Il  comporte  la  solution  de  deux  problèmes  :  reconnallre  ie 
syndrome  anginoux  et  déterminer  sa  nature. 

La  première  parlic  du  diagnostic  est  ordinairement  facile  en  se  basant  sur 
les  caractères  si  nets  de  la  crise  d'angor;  on  devra  pourtant  se  souvenir  que 
Ton  admet  des  angines  de  poitrine  frustes  el  que  Tangoisse  a  peut-étre  plus 
d'importance  pour  Ie  diagnostic  que  la  douleur  elle-m(yme. 

Dans  les  cas  les  plus  fréquents,  la  soudaineté  du  début  de  la  crise,  l'inten- 
sité  et  les  caractères  de  la  douleur  angoissanle,  sa  localisation  rétro-sternalc, 
ses  irradiations  en  particulier  au  bras  gaucbe,  Tintègrilé  presque  absolue  du 
rythme  respiratoire  et  cardiaque,  la  cossation  brusque  de  l'accès  ordinaire- 
ment court,  la  santé  parfaite  dans  Tintervalle  des  paroxysmes,  constituent,  en 
dépit  des  quelques  variantes  que  nous  avons  signalées,  un  ensemble  qui  ne 
permet  guère  Terreur. 

Les  névralgies  thoraciques  ou  bracbiales,  plus  suspectes  sans  doute  lors- 
qu'elles  coexislent  avec  une  cardiopathie,  se  reconnaissent  h  leur  siège,  h  la 
superficialilé  de  la  douleur,  persislante,  enlrecoupée  d'élancements  paroxys- 
tiques,  h  leur  exacerbalion  par  la  pression  en  des  points  déterminés.  On 
évitera  ainsi  de  confondre  ces  cas,  comme  l'a  fait  Laönnec,  avec  les  crises 
véritables  de  l'angor  pectoris. 

Les  acces  d'asthme  se  distinguent  par  la  dypsnée  qui  est  prédominante,  par 
la  modiflcalion  du  rythme  respiratoire,  par  la  (ixation  du  thorax  en  inspira- 
tion  forcée,  par  la  durée  beaucoup  plus  longue  de  chaque  crise,  et  la  termi- 
naison  progressive  accompagnée  de  sécrétions  bronchiques  avec  expecloration 
typique,  etc.  Rappelons  cependant  que  plus  d'une  analogie  a  été  mise  en  évi- 
dence  entre  l'aslhme  et  Tangine  de  poitrine,  et  qu'on  a  voulu  voir  dans  cha- 
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cune  de  ces  afTcctions  paroxystiques  une  manifestation  difTérente  de  la  souf- 
francc  du  pneumogaslrique. 

Dans  la  plupart  des  dyspnées,  alors  méme  qu'elles  s*accoinpagnent  de  dou- 
leurs  thoraciques,  on  aura,  pour  fixer  Ie  diagnostic,  les  iroubles  des  phéno- 
mènes  respiratoires,  les  signes  pergus  è  rauscullalion  ihoracique,  la  conges- 
tion  livide  de  la  face,  la  permanence  des  accidents,  et  souvent  les  signes 
manifestes  des  lésions  causales. 

Enfin,  la  péricardite  aiguö,  la  pleurésie  diaphragmatique,  Taorüte  aigud,  ont 
parfois  fait  naltre des doutes dans  IVsprit  d'observatcurs  sagaces;  il  est  certain 
qu'elles  s'accompagnent  de  douleurs  sur  Ie  Irajet  du  phrénique  ou  de  douleurs 
rétro-stcrnales,  irradiées  souvent  dans  Ie  dos  ou  les  épaules,  mais  la  persislance 
des  phénomèncs  morbides,  Ie  mouvement  fébrile,  les  signes  physiques,  ne  per- 
meltront  pas  Terreur,  alors  nu^me  qu'il  existerait  des  crises  paroxystiques.  Nous 
avons  vu  d'ailleurs  (|ue,  dans  ces  circonstances,  les  crises  douloureuses  peuvent 
appartenir  a  Tangor  dont  la  p<^ricardite  ou  Taorlite  représentent  la  cause  pro- 
chaine. 

Lorsqu'on  a  établi  qu'il  s'agit  d*un  acces  dangine  de  poitrine,il  reste  a  déter- 
miner  sa  nature;  c'est  m^me  la  Ie  point  Ie  plus  important,  car  du  diagnostic 
étiologique  dccoulenl  les  indications  de  pronostic  et  de  traitement. 

On  basera  son  appréciation  sur  les  caractères  suivants,  plus  particulièremenl 
propres  ü  chacunc  des  formes  du  syndrome. 

L'angine  de  poitrinc  organique.  par  sténose  coronaire  et  ischémie  du  myo- 
carde,  se  reconnallra  a  la  brusquerie  du  début  des  acces,  revenant  k  des  inter- 
valles souvent  fort  longs,  sous  rinflucnce  constante  d'un  mouvement  exagérc, 
d*un  effort,  de  Tascension  dun  escalier  ou  d*un  terrain  en  pente,  d'une  marchc 
rapide  ou  contre  Ie  vent,  d'une  émolion.  d'une  colère,  d*un  effort  respiratoire 
pour  Ie  cri  ou  Ie  chant,  on  un  mot  de  toule  cause  capabled'acliverlescontrac- 
lions  du  mvocarde.  L'acc<>s.  violent,  avec  sensation  de  mort  imminente  et 
angoisse  extr<>me.  est  toujoui's  courl :  de(|uelques  secondes  a  quelques  minutes, 
rarement  ü  un  quarl  d'heure  ou  une  denii-heure,  a  moins  qu'il  ne  soit  composé 
de  plusieurs  paroxysmes  successifs.  Souvent  il  se  lermine  par  la  mort  subile. 
En  faveur  du  diagnostic  de  eet  Ie  forme  d'angor  on  pourra  iuvoquer  rexistencc 
des  signes  physiques  ou  fonclionnels  d  une  aortite,  d'une  affection  cardiaque, 
el  en  particulier  d'une  cardiopalliie  arlórielle,  car  l'angor  est  rare  avec  les 
lósions  mitrales  ^Walslie,  Broadhenl^.  L';\jre  avance  des  sujets.  en  rendant  plus 
probable  ralhérome  artériel,  peul  apporlor  une  pivsomption  de  plus. 

CependanI  il  faut  bien  savoirque  la  sténose  coix^naire  et  l'angor  ischémiquc 
sonl  compatiblos  avec  les  ivsullats  nêgalils  de  lauscultalion  cardio-aortique,  et 
que  parfois.  bien  que  raixMuent  pour  les  pivniiors  acces,  ladouleurpeul  éclater 
au  lit  pendant  la  pivmièro  moilié  de  la  nuit.  Saus  doute  il  faut  lenir  comple, 
pour  interpréler  rapp;u*ili«Mi  noclurne  de  ces  a«*cès  d'angor  vraie  ischémiquc, 
de  Tairilation.  de  la  fatiirue  el  du  sun*roit  de  travail  mvocardique  résultanl  des 
r«>\es  pénibles  ou  des  eauohcni;;rs  iPolain». 

bans  Tauiror  u-'-rUufiw  de  Lancere;ui\  el  de  IVler.  on  aurait  des  caractères 
seuiblables  ile  lacoès.  pnisque  eest  a  la  nexrite.  cousèquence  des  lésions  aor- 
liques  ou  ivrioanliques,  qu'ils  rapporlent  les  accidents.  Dautre  part.  mémes 
oauses  dêterminautes  dont  Ie  mêcauisme  consisterait.d'apivs  ces  auteurs,  dans 
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Texcitation  des  filets  terminaux  cardiaqucs,  pulmonaires,  ou  móme  gasiriques 
(angor  réflexe)  du  nerf  vague;  mais  rinfiucnce  des  efforls  esl  bien  moins  ma- 
nifeste sur  Ie  retour  des  crises,  et  Ton  voit  persister  dans  leur  intervalle  les 
sensations  douloureuses  et  les  divers  phénomènes  subjcctifs  et  objectifs  rele- 
vant de  Taortite  et  de  la  névrite  cardiaque. 

Si,  dans  ces  deux  formes  d'angine  de  poilrine  organiquc,  les  mouvements 
OU  refi'ort  jouent  un  róle  determinant  caractéristique  k  Tégard  des  acces,  il 
n*en  est  plus  de  m<>mc  dans  toutcs  les  aulres  variétc^s  d'angordont  les  paroxys- 
mes  sont  commandés  par  des  causes  occasionnclles  variables  mais  indépen- 
danles  des  elTorls  musculaircs. 

Dans  la  variété  rhumatismale,  décrite  par  Martinct,  les  caractères  de  la 
crise  en  eux-mêmes  n'ofTrenl  rien  de  tres  spécial  :  pcut-ólre  les  douleurs  irra- 
diées  sont-elles  moins  intenses,  la  pAleur  et  Ie  refroidissemcnt  de  la  face  el 
des  extrémités  plus  marqués;  parfois  les  troubles  du  rythme  cardiaque  ont 
précédé  et  suivi  Taccès.  La  durée  de  celui-ci  est  longue,  jusqu'è  deux  heures 
et  plus  (Martinet),  son  intensité  progressivement  décroissanle;  les  retours  n*en 
sont  pas  commandés  par  un  mouvement,  un  effort  ou  une  émolion.  Dans  les 
intervalles,  la  région  précordiale  dcmeure  endolorie  et  sensible  è  la  pression. 
La  guérison  paralt  la  régie. 

C'est  au  cours  d'un  rhumatisme  k  déterminations  articulaires  mobiles  que 
l'angor  apparalt,  d'ordinaire  après  Ie  quatrième  jour.  La  guérison  est  complete 
avcc  Ie  rhumatisme. 

Le  diagnostic  de  la  forme  névralgique  ou  névrosiquc,  cellequi  se  niontre  chez 
les  névropalhes,  les  arthritiques,  s'appuie  sur  un  ensemble  de  caractères  clini- 
ques  :  apparition  du  syndromc  dés  la  jeunesse  ou  entre  Irentc  et  quarante  ans  ; 
fréquence  plus  grande  chez  la  femme  (80  fois  sur  88  cas  :  Forbes) ;  retour  frequent 
des  acces,  qui  sont  parfois  périodiqucs,  surtout  nocturnes,  et  scprolongent  sou- 
vent pendant  une  hcure,  et  quclquefois  pendant  deux  ou  trois  heures.  Les  acces 
semblent  souvent  sponlanés;  leurs  causes  délerminantes  sont  tres  variables, 
mais  rinfluence  du  froid  est  des  plus  manifestes.  La  douleur,  tantöt  semblable 
a  celle  de  Tangor  coronaire,  tantöt  consistant  en  une  sensation  de  distension 
cardiaque  et  thoracique,  s'accompagne  souvent  de  dyspnée,  de  palpitations. 
Dans  les  intervalles  des  crises,  la  santé  générale  n'est  troublée  que  par  l'état  de 
névropathie;  mais  le  syslème  cardio-aorticjue  ne  présente  pas  d'altéralions, 
l'auscultation  ne  révèle  aucun  bruit  morbide,  il  n'existe  aucune  dyspnée 
d'effort.  La  guérison  est  la  règle,  ou  du  moins  les  crises  n'entralnent  pas  la 
lerminaison  fatale,  et  la  durée  de  l'existence  nest  pas  abrégée  de  leur  fait  : 
cUessont  «  plus  bruyanles  que  dangereuses  ». 

Dans  la  variété  dite  vmo-molrice  on  observe  comme  phénomènes  précurseurs 
de  Tattaque  le  refroidissemcnt,  l'engourdissement  des  membres,  la  pAleur  de 
la  face  et  des  extrémités,  la  diminution  de  Ia  sensibilité  périphérique,  le  ver- 
tige,  Tétat  syncopal,  Taugmentation  de  la  tension  artérielle,  Taccélération  et 
rirrégularité  du  pouls  radial  avec  sensation  de  distension  cardiaque  (Landois, 
Eulenburg,  Rosenthal,  etc).  Des  phénomènes  analogues  peuvent  accompagner 
OU  suivre  le  paroxysme  de  la  crise  d'angor  coronaire,  ils  le  precedent  dans 
Tangor  vaso-niotrice. 

La  forme  d'angor  réflexe  yastro-myocardique  se  reconnalt  aisément  k  son 
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(lébui  en  relalion  évidente  avec  1'ingeslion  d  alimenls  móme  peu  abondants  : 
Taccès  est  précédé  d'une  sensalion  péniblca  Tépigaslre,  avecoppression,  anhé- 
lation  (Barié),  parfois  de  palpilalions,  d'intermillences,  de  lipolhymies.  La  dou- 
leur  est  moins  eruellc  que  dans  Tangor  coronaire,  ellc  semble  préeordiale  plu- 
tót  que  sous-sternale,  Ie  malade  éprouve  une  sortc  de  plénilude  Ihoraciquc  cl 
de  gonflement  du  coeur.  En  même  temps,  on  conslate  les  signes  de  leclasie 
cardiaque  droite  avec  accenlualion  du  second  bruil  pulmonaire;  parfois  on 
obscrve  du  pouls  veineux  et  des  phénomènes  asysloliques  Iransiloires.  La  mort 
serait  cxceptionnelle. 

Le  diagnostic  de  Tangor  tabagique  ne  saurait  découler  d'une  formc  spéciale 
des  phénomènes  cliniques,  puisque,  ainsi  que  Ta  montré  H.  Huchard,  l'intoxi- 
cation  nicotique  peut  cntralner  la  production  de  l'angine  de  poilrine,  soit  par 
rintermédiaire  de  l'artério-sclérose  (angor  scléro-tabagique),  soit  par  Tinter- 
médiaire  de  troubles  dyspeptiques  (angor  gaslro-tabagique),  soit  par  le  spasme 
des  artèrcs  coronaircs  (angor  spasmo-tabagique).  Les  crises  offriront  donc 
tantöt  les  allures  de  l'angine  réflexe  d'origine  gastrique,  tantöt  celles  de 
l'angine  par  ischéraie  myocardique;  lorsqu'il  ne  s'agit  que  du  spasme  coro- 
naire, l'accès  pourra  revétir  une  forme  ébauchée  ou  méme  fruste,  et  apparaitre 
sponlanément  sans  l'intervention  de  reflort.  Bien  plus  rarement  que  dans  la 
sténose  coronaire  organique  il  se  terminera  par  la  mort.  La  notion  de  l'usage 
OU  de  l'abus  du  tabac,  la  conslatalion,  dans  Tintervallc  des  acces,  d'autres 
accidents  de  l'intoxication  nicotique,  permcllronl  d'établir  le  diagnostic  étio- 
logique;  la  disparition  des  accidents  par  la  suppression  du  tabac  confirmera  cc 
diagnostic  dans  nombre  de  cas. 

On  devra  souvent  tenir  compte  des  formes  mixies  dont  les  allures  cliniques, 
plus  complexes,  relèvent  de  la  coexistence  chez  un  mt^me  malade  de  plusieurs 
des  causes  capables  d'engcndrer  le  syndromc  angineux  (Potain).  Les  carac- 
lères  propres  a  chacune  des  variétés  d'angor  permettront  le  plus  souvent, 
aprcs  une  étude  attentive  du  cas,  d'établir  l'association  des  causes  qui  prési- 
dent il  l'éclosion  successive  de  diverses  formes  d'accès  dans  des  conditions 
généralemcnt  Irès  dissemblables. 

Pronostic.  —  IldécouledeTétudequi  précède.  Essenliellementgrave  pour 
l'angine  de  causc  organique  qui  place  le  malade  sous  la  menacc  constante  de 
la  mort  subite,  il  devient  moins  sévère  dans  rischómic  fonclionnelle  du  myo- 
carde,  et  comporte  une  bénignité  (jui,  pour  avoirété  sans  doute  exagérée,  n'en 
demeure  pas  moins  réelle  dans  les  autres  formes  et  en  particuli(»r  chez  les 
névropathes.  Si  ion  ne  peut,  sans  forcer  la  vérité  des  fails,  diviscrles  angines 
de  poitrine  en  angines  vraies,  dont  on  meurt,  et  pseudo-angines  dont  on  ne 
meurt  pas,  du  moins  il  faut  reconnallre  que  la  guérison  est  Ia  règle  dans  ces 
dernicres,  tandis  (lu'elle  est  l'exception  dans  le  cas  de  lésions  cardio-aortiques 
et  de  sclerose  coronaire.  On  en  connait  pourlant  un  certain  nombre  d'exemples, 
el  si  lefficacité  d'un  traitement  approprié  a  pu  étre  a  bon  droit  invociuéc,  la 
guérison,  d'après  Guyot  (*),  a  été  parfois  spontanée.  L'inlensité,  la  durée,  la  fré- 
quence  des  acces  n'ont  donc  pas  Timportance  qu'on  serail  tenlé  de  leur  attri- 
buer,  et,  comme  l'a  dit  tres  justement  Landouzy,  «  en  malière  d'angine  de  poi- 

(*)  Guyot,  Soc,  méd.  deslinpitaux,  1887. 
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Irinc,  1'étiologie  a  plus  de  valeur  au  poinl  de  vue  du  pronosiic  que  la  symplo- 
uiatologie.  » 

Rarement  mortelle  dès  Ie  premier  acces,  l'anginc  de  poitrine  scmble  mena- 
cer  plus  immédiatement  la  vie  lorsquc  les  crises  de  sténocardie  n'exigent  plus 
pour  éclater  qu'une  cause  occasionnelle  raoins  puissante,  parfois  mêrae  inap- 
préciablc.  On  a  signalé  égaleraent  comme  de  fdchcux  augure  l'exlension  crois- 
sanle  des  irradialions  douloureuses  jusqu'a  Tavant-bras  ou  aux  doigls,  alors 
(|u'elles  élaionl  restées  limilées,  dans  les  acces  aniérieurs,  au  niveau  de  l'épaule 
OU  de  l'articulalion  du  coude. 

Traitement.  —  Quelle  que  soit  la  variólé  d'angine  de  poitrine,  Ie  traite- 
ment  doit  répondre  a  deux  grandes  indications  :  combattre  la  crise  doulou- 
leuse,  et  prt^venir  son  retour. 

i'*  Traitement  de  Vaccès.  —  Bien  qu'il  soit  a  peu  prés  identique  dans  tous  les 
cas,  nous  Tétudierons  dans  Vangine  coronaire. 

Les  agents  médicamenteux  propres  h  combattre  la  crise  devront  évidem- 
ment  posséder  soit  une  action  calmante  contre  la  douleur  elle-m6me,  soit 
une  action  vaso-dilalatrice  capable  de  favoriser  la  circulation  intra-myocar- 
dique,  de  diminuer  les  rósistances  périphériques  et  la  tension  artérielle, 
d'activer  l'énergie  des  contractions  du  coeur  et  de  prévenir  la  syncope. 

Pour  calmerla  douleur,  si  elle  est  intense  et  prolongée,  on  aura  recours  k  la 
morp/iine  en  injections  hypodermiques,  soit  seule,  soit  associée  k  Tatropine 
comme  Ie  voulait  Gueneau  de  Mussy.  L'opium,  dès  longtemps  préconisé  en 
pareil  cas  (Heberden),  pourrait  ótre  employé  k  défaut  de  morphine,  mais  par 
suite  de  son  mode  d'administration  iln*agit  que  lentement,  et  l'injection  devra 
élre  prcférée. 

On  injectera,  en  une  seule  dosc,  un  ou  deux  cenligrammes  de  morphine; 
pari'ois  mOme  davantage,  s*il  est  nécessaire,  en  renouvelant  l'injection  au  bout 
dun  temps  variable.  Les  opiacés  possèdent,  outre  leur  effet  analgésique,  une 
action  dilatatrice  sur  les  capillaires  qui  conlribue  a  les  rendre  efficaces  en 
pareil  cas. 

Le  chloral,  en  potion  ou  en  lavement,  peut  produire  des  effets  utiles,  mais  il 
est  inférieur  a  la  morphine. 

Les  inhalations  de  chlorofornie  oudV'7/te>' devront  étre  employees  avec  grande 
modération;  H.  Iluchard  regarde  mémc  l'usage  du  chloroforme  comme  dan- 
gereux. 

Parmi  les  agenls  vaso-dilatateurs,  le  plus  efficace  est,  k  coup  sür,  le  uitrite 
iVamyle. 

On  devra  l'employer  dès  le  début  de  Tailaque,  en  inhalations,  k  la  dose  de 
5  a  O  et  jusqu'h  15  ou  20  gouttes  versées  sur  une  compresse  avec  laquelle  on 
recouvre  le  nez  et  la  bouche  du  malade. 

On  se  sert  ordinairement  d'ampoules  en  verre  mince,  renfermant  la  dose  de 
uitrite  d'amyle  nécessaire,  et  que  l'on  brise  sur  un  mouchoir  au  moment  de  la 
crise ;  le  malade  peut  ainsi  porter  toujours  le  remede  avec  lui. 

L'action  en  est  tres  rapide;  au  bout  de  quelques  secondes  la  face  rougit,  les 
yeux  s'injectent,  les  oreilles  bourdonnent,  en  méme  temps  que  la  douleur  el 
Tangoisse  se  calment  et  que  les  battements  cardiaques  augmentent  de  fréquencc 
et  de  force. 
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Comme  succédané  on  peul  recourir  k  la  nUrQ-glycénne  ou  trinilriiie,  donl 
raction  est  plus  lente,  mais  plus  durable.  On  Temploie  avec  avantage,  tanlót 
conire  Taccès  lui-même,  lantöt  dans  Tinlervalle  des  crises  pour  en  éloigner  Ie 
retour.  On  Tadministre  par  la  voie  gastrique,  öu  par  la  voie  hypodermique,  sui- 
vant  les  formules  ci-dessous,  indiquécs  par  H.  Huchard  : 

^.  Solulion  «ilcooliquo  de  Irinilrine  nu  100* XXX  goutlcs. 

Eau  (lisüllóc 300  grammes. 

Trois  5  six  cuilleróes  h  dessert  dans  les  vingUquatrc  lieures. 

%,  Solulion  alcoolique  de  Irinitrine  au  100* XL  gouttcs. 

Eau  distilléc 10  grammes. 

Injecler  un  qunrt  de  seringuc  de  Pravaz  au  moment  de  Taccès  (jusqu*6  3  ou  i  fois  dans 
les  vingl-qualre  hcures). 

Le  nilrite  de  sodium  a  donné  entre  les  mains  de  Matthew  Hay  (d'Édimbourg) 
quelqucs  bons  résullals.  On  prescrira  une  ou  deux  cuillerées  è  café  de  la  solu- 
lion : 

^.  Nilrite  de  sodium 14  grammes. 

Eau 350         — 

Le  tinbromure  d'alhjle,  conseillé  par  de  Fleury  (de  Bordeaux),  aéléraremenl 
expérimenlc^. 

L'éleclricité,  surlout  sous  forme  de  courants  continus,  peut  rendre  des  ser- 
vices au  moment  des  attaques,  mais  constitue  surtout  un  traitement  destinc  a 
en  prévenir  le  retour. 

2»  Lo  tliérapeutiquG  próvcnlive,  dans  le  cas  d'angine  coronaire,  comprend 
des  régies  d'hygiène,  et  l'usage  pcrsévéraiit  de  la  médication  iodurée. 

On  recommandera  au  malade  d'évitcr  toule  fatigue,  tout  effort,  tout  mou- 
vement violent,  surtout  avec  le  bras  gauche  (F.  Franck,  Potain) ;  il  devra  sup- 
primer  les  excrciccs  corporels,  marcher  Icntcmenl,  faire  des  repas  peu  copieux, 
éviter  les  alimcnts  ou  les  boissons  excitantes,  entretenir  la  liberté  intestinale, 
et  au  besoin  adopter,  au  moins  par  moments,  le  régime  lacté.  Le  labac  sera 
interdit  sous  quelque  forme  que  ce  soit;  on  n'oubliera  pas  que  le  séjour  dans 
une  chambre  dont  Tatmosphère  est  imprégnée  de  fumée  de  tabac  constitue  un 
danger  manifeste. 

On  ajoutera  a  ces  prescriptions  l'cmploi  des  réviddfii  h  la  région  précordiale 
pour  combattrcTaorlite;  vésicatoires,  caulères,  pointes  de  feu  répétées,  coton 
iodé,  etc. 

La  médication  proprement  dite  pourra  élre  dirigée  contre  la  diathèse  rhuma- 
tismale  ou  goutteuse,  au  moyen  des  alcalins,  du  bkarlwnate  de  sonde,  de  la 
litliine  ou  du  salicijlatc  de  sonde,  a  pctites  doses.  Mais  ce  sonl  surtout  les  alté- 
rations  du  systcme  artériel  que  l'on  devra  s'efforcer  de  combattre  en  adminis- 
Irant  les  iodures  de  potasshim  ou  de  sodium  h  doses  modérées  (40  cenli- 
grammes  a  2  grammes  par  jour,  en  deux  prises),  mais  avec  persislance.  Ce 
traitement  devra  étre  continue,  par  périodes  de  trois  semaines  tous  les  mois, 
pendant  plusieurs  années. 

Si  Talcoolisme  ou  le  saturnisme  semblaient  étre  en  cause,  on  s'efforcerait 
d'en  supprimer  Taction  nocive. 


■  Dans  les  autres  formes,  nerveuse,  rltHmatiamale,  rcftea 
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[(  loxii/'ie  de  Vangor 
pccloris,  Ie  Iraitemcnl  de  la  criac  demcurc  4  pen  prés  idenliqiie.  puisque  l'in- 
dienlion  principale,  en  parcil  cas,  est  de  enlmer  la  doulcur;  Ic  nilrite  d'amyle 
cl  Ia  niorphine  rendronl  tous  les  services  qu'on  esl  en  droil  d'cn  allendre. 

Les  bromures  nsgisseal  que  bien  lenlement  pour  conabaltre  l'accès,  maïs  la 
médicalion  bromurée  souL«niie  perinettra  souvent  d'éluigncr  les  crises  chcz 
les  névropalhes  on  les  névralgiqucs. 

D'aillcurs,  c"est  surtoul,  en  parcillc  circonstance,  h  la  causc  du  syndrome 
que  la  Uiérapcutique  duit  s'sdrcsser. 

Dans  l'angor  nêvralgique,  s'il  exislo  une  aorle  d'aura,  principalcmcnt  par- 
Hjlant  du  bras  gauche,  on  a  conseill<i  la  seciioD  du  nerf  iiitóressé  (Tillaux)  ou 
Hiacore  la  ligature  du  membre  ou  du  moignon. 

^H  Dans  les  angines  dca   névroses,  chez  les  hyslériques,  chez  tcs  ueurasthé- 
^■ftiqucs,  les  bromures,  ou,  micus  encore,  la  valériane,  Ic  vatériandte  U'ammo- 
tiiaifue,  et  m**me  ïhydrolhérapie  mitigi}e  el  admintslréc  avec  grande  prudenco, 
seulement  dans  l'intervailc  des  crises,  doniiemnt  de  bons  résullals. 

Dans langinc  rliumalismale,  Martincl  conaeiilo  les  émissions sanguines loca- 
les,  Ia  supprcssion  du  salïcylale,  et  rcmploi  des  cxcilanls  diffusibles;  il  ajonte 
qu'on  pourra  reeourir,  lorsque  Ic  danger  pressant  sera  passé,  è  rapplicntion 
d'un  vésiealoire  &  la  région  précordiale.  C'est  aux  mCmes  raoyena  qu'on  devra  Ie 
soulagemeDl,  souvent  Irës  rapïde,  des  crises  quï  surviennenl  chez  les  arthri- 
tiques  ner\'eux  h  la  suite  de  Timpression  du  froid  sur  la  poitrine,  et  relTct  d'un 
large  vésicatoirc  csl  souvent  remarquable  en  parcil  cas.  Il  est  h  pcinc  bcsoin 
d'ajouter  que  ces  maladea  devront  évilcr  avcc  grand  soin  toule  causc  dcrefroi- 
dissement  et  porter  uue  llani^llc  en  contact  avec  la  peau  du  thorax. 

Dans  l'angor  réllGxc  d'nrigine  gaslrique,  c'est  aux  alcalins,  aux  nmci's,  et  en 
particuliere  la  voix  vomique  ou  ö  la  fève  de  saint  Igaace  qu'il  faudra  s'adros- 
ser.  En  roénie  lemps,  on  surveillera  Ic  régime  alitncnlairc  et  Ion  régularisera 
l'iivacuation  inlesllnale. 

Dans  l'angor  loxiquc,  on  devra  supprimer  la  causo ;  ei,  pour  Ie  tabac  en  par- 
ticulier, il  faut  bien  savotr  qu'il  ne  suflit  pas  de  reslrcindre  la  dose,  maïs  qu'il 
faut  obtcnir  la  suppression  complete. 


CHAPITRE  II 

SVNCOPE 


I  Description.  —  C'est  la  perle  de  connaissnnce,  tirdinairemcnt  nasczsubite, 
li  accompagne  l'arröt  plus  ou  molus  brusquo  des  batlemcnts  eardiaques  et 
mvemenls  respiraluires. 
[  Ordinairement,  elle  est  précédóe  de  quelques  rapides  seusations  de  malaise, 
~!  vide  cérébral  avec  troubles  visuels  et  audilÜs,  connues  sous  Ie  nom  de 
}pothfjmies;  Ic  patiënt  présente,  en  pnreil  cas,  une  pdleur  marquéc  de  la  face, 
c  Bueur  froide,  parfois  des  nausées  ou  des  efforts  de  votnisscments ;  Ic  ver- 
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iigc  s'accentue,  Ie  regard  se  voile  et  Ie  malade  tombe  h  terre  en  éiat  de  mort 
apparente. 

Il  est  exceptionnel  d'observer  des  convulsions,  ou  Témission  involontaire 
d*urine  ou  de  matière  fécale. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  soit  par  suite  de  TintensitéinsufGsante  de  la  cause, 
soit  grdee  aux  secours  immédiats  apportés  au  malade,  tout  se  borne  k  une 
lipothyniie,  k  une  défaillance  plus  ou  moins  accentuée,  sans  qu*une  syncope 
véritable  se  produise,  et  les  accidents  se  dissipent  rapidement. 

Lorsque  la  syncope  a  lieu,  elle  peut  parfois  être  absolument  subite,  sans 
qu'aucune  des  sensations  de  la  lipothymie  ait  pu  la  faire  prévoir. 

Dans  Tétat  de  syncope  confirmée,  la  perte  de  connaissance  est  complete,  les 
mouvemcnts  respiratoires  sont  suspendus,  et  les  battements  cardiaques  ainsi 
que  Ic  pouls  radial  ou  les  bruits  du  coeur  cessent  d'être  perceptibles.  On  peul 
cependant,  comme  Ta  constaté  Bouchut,  reconnaitre,  dans  bon  nombre  de 
faits,  par  une  auscultation  minutieuse,  la  persistance  des  contractions  car- 
diaques tres  alTaiblies  et  ralenties. 

Au  bout  de  quelques  secondes  d'ordinaire,  de  peu  de  minutes  tout  au  moins, 
les  battements  cardiaques  commencent  a  réapparaltre,  pour  reprendre  progres- 
sivement  leur  énergie  primitive,  et,  comme  conséquence  du  retour  de  la  circu- 
lation,  les  phénomènes  respiratoires,  puis  Tactivité  cerebrale  et  les  mouvemenls 
volontaires.  Lc  malade  conserve,  pendant  un  temps  variable,  une  sensation  de 
fatigue,  parfois  raéme  un  certain  degré  de  stupeur. 

La  syncope  peut  entralner  la  mort  dès  Ie  premier  acces,  ou  après  des  atta- 
ques multiples  plus  ou  moins  rapprochées,  surtout  si  lc  muscle  cardiaque  esl 
Ie  siège  d'altérations  notables;  nous  verrons  que  c'est  Ie  procédé  de  termi- 
naison  fatale  observé  dans  un  assez  grand  nombre  d'affections  tres  diverses. 
Des  accidents  consécutifs  graves,  mortels  même,  ont  été  signalés  comme  la 
conséquence  de  coagulations  intra-cardiaques  résultant  de  la  slase  sanguine 
pendant  l'état  syncopai. 

Pathogénie.  —  On  a  longuement  discuté  pour  savoir  si,  comme  Ie  veul 
Bouchul,  les  mouvemenls  cardiaques  nc  sont  pas  cntièrement  suspendus, 
OU  s'il  y  a  arrót  réel  du  coeur  dans  la  syncope;  l'accord  n*esl  pas  fait  sur 
ce  poinL  quclque  peu  théorique,  faule  d'unc  démonstralion  directe,  mais 
Topinion  qui  semble  prévaloir,  c'est  qu'alors  mómc  (jue  tout  bruit  de  con- 
Iraclion  myocardique  a  disparu,  la  circulation  n'cst  pas  cependant  abso- 
lument abolie  (Berlin-Sans),  du  moins  dans  les  cas  Icrminés  par  lc  retour  a 
rexislcnce. 

Quant  au  mécanisme  inlime  de  la  crise  syncopale,  il  se  Irouve  compris  en 
subslancc  dans  cclle  phrasc  de  Cl.  Bcrnard,  juslcmcnl  cilée  par  Straus  :  «  La 
syncope  est  due  a  la  cessalion  momenlanée  des  fonclions  cérébrales  par  suite 
de  l'inlerruplion  de  Tarrivée  du  sang  arlériel  dans  Ie  cerveau.  »  L'anémie  bul- 
baire,  conséquence  de  la  diminulion  de  circulation  encéphalique,  devient  alors 
roriginc  d'unc  perturbalion  fonctionnelle  des  centres  pneumogaslriqucs  équi- 
valant  k  l'exaltation  de  leur  puissance  d'arrêt.  Que  cette  anémic  bulbaire  recon- 
naisse,  d'ailleurs,  pour  cause  prochaine  une  abondante  perte  de  sang,  Tirri- 
gation  insuffisante  produite  par  un  myocarde  alléré,  des  phénomènes  vaso- 
moteurs  réflexes  engendrés  par  une  vive  excitation  nerveuse  périphérique  ou 
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imc  violente  impression  moralc,  c'cst  tüujours  Ie  cenlre  cardio-tnoleur  du 
bulbc  ilonl  les  Iroubles  président  k  l'apparilioa  de  la  syncope,  d'après  un  mode 
coQslanl,  celui  de  rolighémie  cérébrnle  (G.  Sée), 

On  truuve  une  démonstration  directe  de  celte  conceplion  palhogénique  dans 
l'appariLion  de  la  syncope  chez  un  débililé  ou  un  individu  épuisi'  par  iinc  perle 
de  snng  lorsqu'il  passé  brusquemenl  du  décubitus  horizontal  h  la  slalion  ver- 
licalc  :  racUon  de  la  pcsantcur  vient,  en  effet,  dimiuuer  encorerofiliix  sanguin 
vcre  los  cenlres  nerveus  encéphaliques,  el  Ie  nialade  lombc  frappe  d'une  syn- 
cope parfois  morlelle.  Inversenient,  il  sufüL  Ie  plus  souvent  de  favoriser  l'irri- 
gation  sanguine  cerebrale  en  pla^ant  dans  Ie  décubilus  horizontal,  et,  ni£me 
avec  Ia  tötc  sur  un  plan  iofiirieur  tt  celui  du  corps,  un  individu  en  iniminence 
de  syncope  pour  faire  avorler  l'allaquc ;  Ie  mönie  procédé  permet,  Ie  plus  sou- 
vent, de  faire  cesser  rapidement  tout  élal  syncopal  confinué,  en  ramenant  vers 
l'encéphale  une  circulation  suffisante.  Ce  sónt  Ifi  des  faits  d'observation 
^^vulgaire. 

^m  Ëtiologie.  —  On  peul  réparlir  en  Irois  groupes  les  causcs  de  la  syncope  : 
^MM*  les  anémics  de  causes  diverses;  2°  les  altéraliona  du  coeur  et  de  l'sorle; 
^^B*  les  impressions  nervcuses  violontes. 

^^K  Panni  les  anemie^,  on  rencontre  celle  qui   résulte  d'une  aboudante  hémor- 

^^inagic  occasionnée  par  un  Iraumatisnic  ou  par  raccouchement,  cl  d'une  fa^on 

générale,  par  loute  dépcrdilion  sanguine  quelque  peu  copieuse  ou  répétce,  soit 

eslerne,  soit  interne  (mélrorrhagics,  héraorrhoïdes,  héinalémése,  hénioplysie, 

ruplure  anévrysmale,  etc,)- 

.  la  saignée,  on  observe  parfois  la  syncope,  surloul  chez  les  sujels 
Bopressionnable»,  et  lorsquc  Ie  maladc  est  assis;  dans  la  position  couchik  elle 
'  svient  absolunient  excepUonnellc. 

.  La  syncope  esl  égalemenl  frequente  chez  les  anémiques  ou  les  chlorotiques, 
nis  surloul  chez  les  sujels  affaiblis,  débilités  par  l'inanition  ou  par  une  ma- 
idie  prolongóe  :  la  syncope  qui  frappe  les  convalescents  la  première  fois 
a'ils  se  lèveot  esl  trop  connue  pour  qu'il  soïl  besoin  d'y  insïster, 
^  L'applicalion  de  Ia  vcnlouse  de  Junod,  qui  attire  vers  les  membres  inférieurs 
W  notable  quanlilé  de  sang  et  produil  l'anf^mic  plus  ou  moins  complete  dea 
Mgions  supérieures  du  corps  et  de  l'encéphale,  a  pu,  chez  nombre  de  malades, 
^termtner  des  accidenls  syncopaux.  CesL,  suivant  Slraus,  par  un  mécanismc 
nalogue  que  se  produil  la  syncope  qui  suil  l'évacuation  trop  brusque  d'un 
Dlumineu\  épanchemeut  Ihoracique  ou  abdominal,  un  accoucbemenl  trop 
npide,  ou  une  abondanlcdébftclc  intestinale  :  déplaccment  subil  d'une  notable 
jbasse  de  sang  a  vacuo,  et  anémic  cerebrale.  Peut-êtrc  une  part  doit-elle  Hre 
"Sservéei  des  phénomènes  d'ordrc  nerveus  réflexe. 

[  Les  afTections  du  cteur  peuvent  touics  s'accompagner  de  syncope;  mais, 
torame  nous  l'avons  vu,  ce  triste  privilege  apparlient  surloul  aux  alléralions 
1  myocarde  el  aux  lésïons  de  l'aorte. 
I  La  péricardite  entralne  la  syncope,  soit  par  la  propagation  du  processus 
hlegmasiquc  au  myocarde,  soil  par  la  géae  qu'apporle  au  fonctionnemenl 
irdiaquc  un  épanchemeut  notable;  nous  avons  signalé  Ia  forme  syncopale  si 
fedouLablede  la  péricardite. 
Dans  la  rupturc  du  cceur,  c'cst  moins  cncore  du  fait  méme  de  la  déchirure 


340  TROUBLES  FONCTIONNELS  ET  NÉVROSES  CARDIAQUES. 

myocardique  que  de  la  compression  du  viscère  par  répanchement  sanguin 
remplissani  Ie  péricarde  que  la  syncope  mortelle  se  produit. 

Toutes  les  myocardites,  aiguês  ou  chroniques,  sont  une  cause  frequente  de 
syncope  :  la  mort  subite  au  cours,  ou  dans  la  convalescence  d*une  maladic 
infectieuse,  et  en  particulier  de  la  fièvre  typhoïde,  relève  d'ordinaire  de  Ia 
syncope  imputable  h  la  détermination  myocardique  du  processus  infectieux.  Le 
fait  n'est  plus  guère  contesté  aujourd'hui  par  personne. 

Il  en  est  de  móme  dans  la  sclerose  du  coeur,  ou  dans  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde;  Tinsuffisance  d*irrigation  artérielle  des  centres  car- 
dio-bulbaires  aboutit  plus  ou  moins  töt  k  la  perturbation  de  leur  fonctionne- 
ment  et  è  la  syncope.  En  pareille  circonstance,  comme  dans  ious  les  cas  oü 
existe  une  lésion  organique  cardio-vasculaire,  la  tendance  k  Tarrêt  définitif 
est  plus  marquée  et  le  danger  de  mort  subite  plus  considérable. 

Nous  avons  précédemment  signalé  la  syncope  dans  les  lésions  valvu- 
laires  et  sa  plus  grande  fréquence  dans  les  altérations  aortiques  ou  coro- 
naires   :  insuffisancc  aortique,   angtne    de   poitrine,   etc.    Nous  ny  revien- 

drons  pas. 

C'cst  sans  doute,  ou  du  moins  en  partie,  par  la  gêne  apportée  k  la  circulation 
intra-cardiaque  qu'agissent  les  épanchements  pleurétiques  abondants,  surtout 
gauches,  pour  déterminer  la  syncope ;  cependant  une  certaine  part  doit  être 
réscrvéeèi  la  formationde  thromboses  cardiaquesou  vasculaires  etèi  Tembolie, 
OU  mêmeè  Taction  nerveuse  réflexe,  par  exemple,  dans  la  syncope  qui  accom- 
pagne  Tévacuation  du  liquide  pleural  par  la  thoracentèse. 

En  effet,  «  toutes  les  impressions  sensitives  énergiques  et  subites ,  qucUe 
qu*en  soit  la  nature,  peuvent  amener  la  syncope  »  (Cl.  Bernard).  C'est  ainsi 
que  les  vives  douleurs  périphériques,  les  souffrances  viscérales  (coliques  hépa- 
tique  OU  néphrétique ) ,  un  traumatisme  des  testicules,  Tirritation  de  la 
séreuse  péritonéale,  la  contusion  violente  de  la  région  épigastrique,  des  plexus 
solaires,  etc,  produisent  l'arrêt  du  coeur.  S  agit-il  d'un  phénomène  inhibitoire, 
OU  plutót  d*une  excitation  vive  transmise  au  centre  cardio-bulbaire  et  réfléchie 
vraisemblablement  par  le  pneumogaslrique  sur  le  coeur  qui  s'arrête  en 
diastole?  En  tout  les  cas,  les  expériences  bien  connues  de  Brown-Séquard, 
Flourens,  Cl.  Bernard,  Goltz,  de  Tarchanoff,  F.  Franck  ont  nettement  établi 
la  cessalion  des  battements  cardiaques  lors  d'écrasement  du  ganglion  semi- 
lunaire  droit  ou  de  toute  irritation  violente  du  grand  sympathique  abdominal 
directement  transmise  au  bulbe,  et  Tarrót  du  coeur  par  la  voie  centrifuge  des 

nerfs  vagues. 

Les  impressions  morales,  la  peur,  la  colère,  la  joie  excessives  et  subites  ont 
parfois  une  influence  identique  :  c'est  la  syncope  émotive,  connue  de  tous,  et 
d'autanl  plus  facile  k  produire  qu'il  s'agit  d'un  sujet  plus  névropathe,  plus 
impressionnable,  d'un  hystérique  ou  d'un  dégénéré. 

Dans  les  affections  des  centres  nerveux,  lorsque  la  région  bulbaire  est  inté- 
ressée,  la  syncope  devient  frequente  et  conslitue  un  des  modes  de  terminaison 
par  mort  subite.  C'est  ainsi  que  dans  la  maladie  de  Stokes-Adams,  dans  cette 
affection  caraclérisée  par  le  pouls  lent  permanent,  d'origine  bulbaire,  les  crises 
syncopales  font  partie  du  corlègc  symptomatique  et  souvent  emportent  brus- 
quement  le  malade.  Dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  dans  les  téphro- 


il 
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Jnyóliles,  )a  propagation  des  lésions  aux  uoyaux  pneumogasLriques  ticvicnl  une 
'CBUse  de  syncope  el  une  menacc  ile  mort. 

Est-ee  par  quelque  aetion  du  germe  infecUeux  ou  des  poisons  solublea 
mir  lo  bulbe,  est-ce  par  une  dt'tcriniiialion  cardiaiiue  que  certaines  pyrexies 
prennent  la  forme  dïte  syncopale,  en  particulier  la  fièvre  pemicieuae  mala- 
ricnpe?  Peiit-etre,  en  pareil  cas,  la  syncope  esl-elle  la  résullanle  de  phéno- 
mènes  d'ordres  divers,  el  conslilue-l-elle,  en  réalilé,  un  syndrome  céróbro- 
cardiaque? 

Enfin  la  syncope  s'obserre  dans  cerlaines  inloxicalions  :  par  la  digilale, 
l'aconit,  Ie  tabac,  lavéralrine,  la  muscarine,  elc;  enfin  pendant  Ie  sommcil 
anesthdsique,  en  particulier  celui  du  chloroforme.  Sans  doute  l'aclion  de  ces 
poisons  sur  Ie  bulbe  en  est  la  cause  prochaine  la  plus  puiasante,  et  F.  Franck  (') 
a  établi  dans  la  syncope  chloroformique  l'excilalion  des  nerfs  d'arrCL  du  cisur; 
mais,  comme  Ie  pense  Slraus,  on  ne  saurait  laisser  enlièrement  de  cótii  leur 
iufluencc  sur  les  ganglions  inlra-cardiaques  et  sur  In  libre  musculaire  elle- 
mCrae. 

ProuostiC-  —  Phénomène  loujours  pröoccupant,  la  syncope  est  licureu- 
sciDcnt,  dans  nombre  de  cas,  asscz  béaigne.  Chez  les  névropalhes,  en  cITet, 
ou  lorsqu'il  s'agit,  chez  un  sujet  sain,  d'unc  syncope  par  émotion  ou  par  dou- 
Icur  violente,  la  suppression  des  mouvements  cardiaques  n'est  que  momen- 
tanée  et  Ie  pronoslic  ne  comporte  aucune  gravité. 

II  en  est  tout  aulrement  des  crises  syncopales  qui  se  monlrent  chez  les 
sujeLs  porleurs  d'une  l<^sion  bulbo-spinale  ou  d'une  alTection  cardiaque  :  on 
connalt,  en  particulier,  Ic  danger  de  la  syncope  dansles  myocardites  infec- 
licuscs  ü  tours  divcrses  périodes,  dans  l'insuffïsance  aorlique,  etc:  c'cst  sou- 
ent  la  mort  dés  la  première  alleinte. 

La  syncope  chloroformique  est  égalemenl  une  des  variiitös  les  plus  graves. 

Dans  les  hémorrhagies  profuses,  la  syncope,  bien  que  menagante  è  coup 

ir,  peul  avoir  parfois  un  heureux  efl'el  en  favorisant  la  formation  d'un  coagu- 
lura  vasculaire  et  en  suspendanl  la  perte  de  sang  qui,  sans  cela,  deviendrail 
morlelle.  On  a  signalé  encore  comme  favorabic,  dans  quelques  cas,  la  syncope 
qui  prévicnt,  chez  les  individus  submerg(5s,  la  pénótralion  de  l'eau  dans  Jes 
voies  bronchiques  en  suspendant  les  mouvements  respiraloires;  elle  rctarde 
ainsi  Tasphyxie  el  permet  Ie  retour  è  la  vie  après  un  séjour  sous  l'eau  relalive- 
ment  asscz  tong. 

DiagnoBtic  —  La  syncope  ne  saurait  étre  confoodue  avec  les  divers  ëtals 
de  perlc  du  connaissance  el  de  résoliition  musculaire  :  la  suspension  absolue, 
tout  au  moins  apparcnte  méme  ii  un  examen  minulieux,  des  balleraenls  car- 
diaques, la  suppression  de  la  respiration,  de  la  sensibilité,  et  de  l'intelligence 
caracfériscnt  surfisammeni  l'état  syncopal. 

Le  seul  diagnostic  qui  présente,  en  pareil  cas,  de  réelles  difficultés,  con- 
siste  a  distinguer  de  la  mort  vérilable  eet  étatde  mort  apparente  alors  qu'il  sa 
prolonge  pendant  longlemps,  une  hcure  et  plus.  Aussi,  doit-on  dans  des  cir- 
constances  semblables,  en  particulier  chez  les  asphyxiés  ou  chez  les  nouveau- 
état  de  mort  apparente ,  agir  avec  vigueur  et  persévérance,  et  ne  con- 

}  F-  FnANCK,  Comptcs  rendus  du  laboralojre  de  Marey. 
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dure  &  la  cessation  de  la  vie  que  lorsque  ious  les  moyens  mis  en  oeuvre  pendant 
des  heures  enlières  seronl  demeurés  sans  résultat. 

Traitement.  —  La  première  indication  consisie  k  favoriser  Tafllux  du 
sang  vers  Tencéphale  en  pla^ant  Ie  sujet  dans  Ie  décubilus  horizontal,  parfois 
méme  en  mettani  la  tête  plus  basse  que  Ie  reste  du  corps,  tandis  qu'on  élève 
les  membres  inférieurs.  Ce  simple  procédé  suffira,  Ie  plus  souvent,  k  faire  ces- 
ser  l'état  syncopal ,  surtout  si  on  lui  associe  les  frictions  cutanées,  les  asper- 
sions  d'eau  froide,  les  lolions  vinaigrées  au  niveau  de  la  face  ou  de  Tépi- 
gastre,  la  percussion  de  la  paume  des  mains  ou  de  la  plante  des  pieds,  parfois 
avec  un  linge  mouillé,  Ie  chatouillement  de  la  pituitaire  avec  une  barbe  de 
plume,  etc,  tous  moyens  destinés  è  rappeler  par  excitation  réflexe  lesmou- 
vements  respiratoires  et  les  battements  cardiaques.  On  aura  soin,  d*ail- 
leurs,  de  desserrer  tous  les  liens  qui  pourraient  entraver  la  respiration  :  cra- 
vate,  corset,  ceinture;  on  s'efforcera  de  procurer  au  patiënt  de  Tair  frais, 
et,  au  besoin,  on  aura  recours  k  la  respiration  artificielle,  k  Tinsufflation,  ou 
k  Télectrisation. 

Dans  la  syncope  par  hémorrhagie,  on  pourra  tenter  la  compression  de 
Taorle,  la  ligature  des  membres,  Tapplication  de  bandes  d'Esmarch,  enfln  la 
transfusion  du  sang,  qui  a  parfois  permis  de  véritables  résurrections. 

On  aura  grand  soin,  comme  Ie  recommandait  Grisolle,  de  ne  pas  laisser 
Ie  malade  qui  rcvient  k  lui  après  unc  syncope  prolongée  reprendre  la  situa- 
tion  verticale  ou  faire  trop  vite  des  mouvements  un  peu  notables,  car  on 
verrait  sans  doute  survenir  une  syncope  nouvelle  qui  pourrait,  cette  fois, 
entrainer  la  mort. 

Pour  éviler  tout  accident  analogue  chez  les  convalescents,  après  un  long 
séjour  au  lit,  on  ne  leur  permeltra  de  se  lever  qu'après  les  avoir  habitués  pro- 
gressivemcnt  a  la  position  assise,  et  Ton  surveillera  avec  soin  leurs  premiers 
pas  :  k  la  moindre  menace  de  syncope,  ils  devront  étre  étendus  rapidement  sur 
un  plan  horizontal  et  soumis  aux  divers  procédés  de  stimulation  que  nous 
avons  indiqués  plus  haul. 


CHAPITRE    111 


PALPITATIONS 


Description.  —  Il  ne  suffit  pas  qu'il  y  ait  accélération  des  battements 
cardiaques,  mémc  avec  coexistence  d'augmentation  de  leur  forcc  ou  irrégula- 
rités  du  rylhme,  pour  constiluer  Ie  phénomène  de  la  palpitation  du  aeur,  il 
faut  encorc  que  ces  battements,  ainsi  que  Tont  spécifié  Laënnec  et  Bouillaud, 
soient  sentis  par  Ie  malade  et  donnent  lieu  k  une  perception,  sinon  douloureuse, 
du  moins  pénible. 

Les  mouvements  du  coeur  ne  sont,  en  cffet,  pas  sentis  k  Félal  physiologique, 
alors  même  que  leur  rapidité  devient  plus  grande  sous  Tinfluence  de  la  marchc 
ou  d'un  léger  mouvement  fébrile,  tandis  que  dans  certains  cas  oü  les  malades 
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accusent  des  palpitations  manirestes  on  peut  conslaler,  par  rexplornlion  de  la 
région  précordiale,  que  l'inlcnsité  du  clioc  cardiaquc  n'est  nullemenl  accrue, 
parfuis  méme  »einble  diminui?e.  11  y  a  la  un  phénomène  d'hypereslhésie  spé- 
ciale, plus  coramuu  chez  les  növropaLhes  et  qiii  jiislifie  bien,  en  pareil  cas,  la 
(léfinition  donnée  par  Sénac  de  la  palpilalion  :  <  La  sensation  pi^nihle  des  bal- 
lemcRls  ducffur.  " 

Dans  un  autrc  groupe  de  faits,  il  ne  s'agil  plus  d'unc  sensation  faussc  de 
violente  percussinn  du  thorax  par  Ia  systole  cardiaque,  mais  de  l'apprécia- 
lion  réelle  d'uu  pl»?nomène  que  peut  conlrölcr  la  main  appliquée  sur  la  région 
pri^cordiale,  et  aussi  rauscullation  cardiaque.  Parrois,  è  la  simpie  vue,  on 
peul  conslater  la  violencc  du  choc  du  coeur  par  IVbranlemenl  commu- 
niqué h  la  région  thoracique  antérieure  et  IranHmis  aux  vétemenls  qui  la 
recouvrent. 

Le  plus  souvent  Ie  malade  non  seulemcnt  sent  baltre  sou  c<rur  d'une  facon 
plus  OU  moins  pénible,  mais  il  Venleml  (LaCnnec),  surtout  pendantle  décubitus 
horizontal,  et  mieux  encore  s'il  est  couché  sur  le  cAté  gauehc,  Toreiile  appuyée 
sur  Ic  plan  du  lil.  Cest  dans  ces  conditions  que  Lafinnee  a  pu  pereevoir  sur 
lui-mémc  le  doublé  battemenl  de  la  conlraction  suecessive  des  oreillettes  el 
des  vealjiculeB. 

Ces  phénomènes  s'^ccompagnent  d'une  sensation  d'étoufTement,  d'oppres- 
sion.  de  constriclion  du  gosier  avec  battemenLs  pënibles  etangoisse;  dans  los 
cas  inlcnses,  il  nembleaux  malades  que  leur  cirurbat  *  h  rompre  la  poilrinc  >, 
la  voix  est  altérée,  la  parnle  breve  ontrccoupée,  le  facies  est  pale,  la  peau  moite, 
parfois  couverte  d'une  sueur  froide  abondanle,  il  se  produit  méme  des  lipo- 
Ihymies  ou  de  véritables  syncopes. 

Lorsqu'elles  surviennenL  la  nuil,  pendant  le  sommeil,  les  palpitations,  méme 
légéres.  soccompagncnt  de  cauchemars,  d 'agilation,  et  souvent  de  réveil  en 
sursaut  avec  angoisse  extreme. 

L'examen  des  signcs  objectifs  praliqué  pendant  un  acces  de  palpitations 
rëvèle,  dans  quelques  cas,  l'existence  d'irrégularil^s  du rylhnie cardiaque;  mais 
ces  intcrmitlenccs,  ces  faux  pas  du  c(eur,  présentaut  ou  non  unc  sorie  de 
r<!gularité  dans  leura  retours  successits,  nc  sauraienl  Olre  directcnicnt  rat- 
tachi^s  aux  palpitations  puisqu'on  les  peut  observer  sans  elles  et  réciproquement 
(Bouillaud). 

Le  pouls  radial  traduit  l'accélération  des  battements  cardiaques  et  leur  irró- 
gularité,  ou  leurinégalc  énergie  (inégaÜlés  du  pouls,  fausses  intermittences), 
mais  son  degré  de  force  cl  d'amplitude  est  loin  de  correspondre  toujours  A  la 
violonce,  au  moins  apparente,  des  contractions  du  cceur  :  il  est  fréquemment 
peu  acccntué,  c'cst  méme  la  règle  pour  los  palpitations  dans  la  maladie  de 
Basedow  (Potain). 

La  palpation  i-évèle,  avons-nous  dit,  lanlAt  une  augmentalion  plus  ou  moins 
notable  de  l'intensité  du  choc  précordial,  tantöt  au  contraire,  en  dëpit  des  sen- 
sations  accusées  par  Ie  malade,  un  choc  cardiaque  normal  ou  méme  alTaibii. 
Rarement  Ia  percussion  fait  constater  un  degré  bien  appréciabic  de  diiatation 
OU  d'hyperlrophie,  h  moins  de  la  coexistcnce  de  It'sions  valvulaires  ou  de  loute 
autre  causc  directe  d'augmentation  de  volume  du  cteur  (voy.  Hyperlroplite  el 
diiatation  cardinfiues}. 
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A  rauscultaiion,  les  tons  normaux  sont  parfois  assourdis,  comme  étouflës, 
plus  souvent  peut-être  légèrement  accentués,  plus  vibrants,  ou  doués  d'un 
timbre  métallique  assez  spécial.  Dans  quelques  cas,on  per^oitun  soufflé  léger, 
Iransiloire  comme  Ia  crise  de  palpitations  clle-même,  et  que  Ton  a  attribué 
k  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  ou  k  un  trouble  passager  dans  la  con- 
traclililc  des  piliers  musculaires  (G.  Sée) ;  peut-ótre  doit-il  être  regarde  comme 
un  bruil  cxlra-cardiaque  dü  aux  modifications  qu*apportent  les  palpitations 
dans  Ic  mode  inlime  de  la  locomotion  systolique  du  coeur  (Potain). 

On  rencontrera  parfois,  d'ailleurs,  de  véritables  souffles  valvulaires,  perma- 
nents, lorsquc  les  palpitations  se  montrent  chez  un  sujet  porteur  d*une  aiïec- 
tion  cardiaquc  organique. 

L'accës  de  palpitations  peut  durer  un  temps  essentiellement  variable,  depuis 
quelques  minutes  jusqu'a  plusieurs  heures ;  les  crises  se  repetent  du  reste  a 
intervalles  fort  irréguliers,  tantöt  par  séries,  tantöt  séparées  par  des  années  de 
calme  complet.  Nous  verrons,  au  diagnostic,  Timportance  des  renseignements 
que  peut  fournir  la  marche  générale  des  palpitations  dans  un  cas  donné. 

La  fln  de  la  crise,  lorsqu'il  s  agit  de  palpitations  nerveuses,  est  parfois  mar- 
quée  par  une  abondante  émission  d'urines  claires. 

Étiologie.  —  Au  point  de  vue  étiologique  les  palpitations  se  divisent  en 
deux  classes  :  1°  les  palpitations  symptomatiques  d'une  cardiopathie  et  en  par- 
ticulier d'une  lésion  d'orifice;  2°  les  palpitations  dites  idiopathiques,  ou  ner- 
veuses. 

Les  palpitations  symptomatiques,  que  nous  avons  signalées  déjè,  chemin 
faisant,  h  propos  des  affections  cardiaques  qui  peuvent  leur  donner  nais- 
sance,  se  montrent  quelquefois  dans  les  phlegmasies  des  séreuses,  péricardc 
et  endocarde,  surlout  au  début,  plus  fréquemment  au  cours  des  myocar- 
dites,  et  k  diverses  périodes  de  l'évolution  des  lésions  valvulaires.  Nous 
n'avons  pas  èi  y  revenir  ici;  rappelons  seulement  leur  fréquence  et  leur  inten- 
sité  dans  la  sclerose  cardiaque  et  chez  les  aortiques  avec  ou  sans  insuffisance 
des  sigmoïdes. 

Les  palpitations  idiopathiques  ont  re^u  la  qualification  de  nerveuses  lors- 
qu'elles  sont  sous  la  dépendance  d'une  simple  perturbation  fonctionnelle  du 
système  nerveux,  et  soni  dites  sympathiques  ou  réflexes  quand  elles  ont  pour 
origine  «  une  maladie  localisée  dans  quelquc  organe  aulre  que  Ic  cocur  » 
(Du  Cazal)  ou  les  gros  vaisseaux  qui  s'y  abouchent. 

Dans  les  deux  cas,  on  peut  invoquer  Ie  plus  souvent  des  causes  prédispo- 
santes,  telles  que  Ie  nervosisme  souvent  hereditaire  du  sujet,  la  période  de 
Tadolescence  et  de  la  puberté,  les  époques  menslruelles  ou  la  ménopause,  Ie 
surmenage  cérébral,  la  débilitation  causée  par  une  longue  maladie,  par  les 
privations,  par  une  déperdition  sanguine,  etc. 

Chez  ces  sujets  prédisposés  les  palpitations  se  produisent  k  Toccasion  d'une 
émotion  vive,  joie,  frayeur,  colère :  Témotion  des  candidats  dans  les  examens 
de  tout  genre  est  une  cause  bien  connue  de  palpitations,  de  móme  l'impres- 
sion  que  produit  k  nombre  de  malades  Tapproche  du  médecin,  et  qui  a  pour 
effet  la  palpitation  cardiaque  et  l'accélération  du  «  pouls  médical  ». 

Les  sentiments  tristes,  les  chagrins  profonds,  rhypochondrie,  la  lipémanie 
produisent  souvent  des  crises  répétées  de  palpitations  pénibles. 
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L'usage  ou  l'abus  des  boissons  cxcilonlcs,  des  alcools,  du  thé  (Slokes),  du 
cafL',  l'absorption  de  la  nicotine  pcir  la  fumóe  de  tabac,  ou  par  Ie  tabac  k  priser 
OU  II  chiquer,  par  Ie  sïmplc  séjour  dans  une  atmosphère  imprégnéo  de  vapeure 
labagiqucs  [cohabitalioa  avec  des  fumeurs,  travail  dans  les  manufacturcs  de 
Labac)  déterminent  des  pnlpilalions  chez  boaucoup  de  sujcls  doués  h  eet  égard 
d'unc  susccptibdilé  individuelle  (Decaisnc). 

Elles  peuvcnt  encore  fitrc  causées  par  les  exces  vdnóriens,  lonanismc,  les 
veiUes  prolongées,  les  fatigucs  intellectuelles  exagërées. 

Enfin,  elles  constituent  une  des  maiiircsLations  de  l'liystéric,  de  la  névropa- 
thie  cérêbro-cordiaque  de  Krishabcr,  de  In  maladic  de  Basedow,  etc. 

On  peut  rapprocber  de  eet  ordre  de  causes  les  altëralions  du  liquide  san- 
guin  telles  que  la  plélhore,  l'anéniie,  la  chlorose.  La  pcrLc  de  sang  par  suite 
d'une  hémorrhagie  abondaate,  s'accompagne  de  palpilaUons  parfojs  tres  vio- 
lenles,  dont  Ie  mécauismc  a  été  diversenient  inLcrprété. 

Parmi  les  causes  des  palpiLalions  ditos  sympolhiques  ou  réflexcs,  on  a  signalé 
cerlaiues  altéralions  bulbaires  interessant  les  noyaux  pneumogastriqucs;  plus 
commun^fmenl  la  dyspepsie  gastro-intestinale,  dont  elles  constituent  parfois  Ic 
pbénomène  priSdominant  (Chomel,  Potain),  et  qui  agil  sur  les  fonctions  eir- 
culatoires  eardio-pulmonaires  par  un  réllexe  dont  nuus  avons  parlé  déj4  k 
diverscs  reprises  (voy.  p.  85  et  307) ;  parrois  aussi  les  afTeclions  du  foie  ou  des 
voies  biliaires,  surtout  la  lithiase  :  cerlaincs  crises  de  colique  hépatique 
peuvcnt,  comme  l'a  raontré  Potain,  se  manifester  presquc  exclusivement  sous 
forme  de  palpitations  cardiaques ;  enfin,  les  lésions  pulmonaires-,-  en  particulier 
la  tuberculose  ji  ses  premières  periodes,  d'oii  cc  conseil  émtnemmenl  cliniquc 
Turmulé  par  [!irti',:<S'il  cxisle  des  palpitations,  auscuUez  Ic  poumon;  s'il  existe 
dclétouiTement,  auscultcz  Ie  cceur.  ■ 

Plus  rarement,  enOn,  Ic  puiat  de  départ  du  n'flexe  aboulissant  h  la  palptta- 
lion  cardiaque  siège  dans  l'appareil  uLéro-ovaricn  (mi^Lrite,  ulcéralion  du  col), 
ou  au  niveau  du  plexus  bracbial  gaucbe  (moignun  d'ampiilatiun  du  bras  ;  coup 
li'épéc  :  Forestus], 

Citons  cucore  les  palpitations  réflexes  causées  par  la  prtfsencc  de  vers  intesli- 
naux  cbcz  les  jeunes  sujels,  ou  d'un  ticnia  chez  l'adulle.  Dans  un  cas  sem- 
blable,  citépar  C.  Paul,  Payne  Cotton  (')  aurait  enregistré,  au  spbymographe, 
'iiÜ  pulsations ;  les  palpitations  cessèrent  aprés  l'expulsion  du  parasite. 

Pour  mémoire,  nous  devons  mcntiooacr  l'opinion  de  Bouillaud  admetlant 
des  palpitations  rhumatismales,  les  nerfs  du  coeur  élnnl  dircclcmcnt  impres- 
sionnés  par  Ie  rbumatisnie  indt'pendamment  de  toute  endopéricardile.  Des  pal- 
pitations d'origine  syphililique  sonl  signalt^os  par  Fournier  comme  relevant 
direotemcnl  de  la  dialhése,  accompagnant  les  poussées  de  manireslaliona 
secondaires,  surtout  cbcz  la  lemme.  et  disparaissanl  sous  Tintluenccdu  traite- 
ment  spécidque.  Nous  nous  contentons  d'enregistrcr  ces  assertious  sur  l'auto- 
rilé  de  leurs  auteurs. 

Physiologie  patfaologique.  —  L'acct^lération  des  battemcnts  cardiaques 
peul  se  monlrer  comme  conséqucnce  de  loute  irrilalion  des  Diets  sympathi- 
s  qui  président  h  la  contracliou  du  niyocarde.  ou   de  tout  aftaiblissement 


iC)  J.  rAïsE  Corros,  Bril.  mediV.  Journal,  1867. 
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d'actioD  du  système  vago-spinal  qui  représente  Ie  nerf  modérateur  ou  nerf 
d*arrêt  du  coeur.  D*autre  part,  on  ne  saurait  négliger  Tinfluence  des  centres 
nerveux  propres  du  coeur,  constituës  par  les  ganglions  intra-cardiaques,  et 
aussi  des  modifications  de  la  tension  artérielle ;  les  expériences  de  Marey  ont, 
en  effet,  démontré  que  Tabaissement  de  Ia  pression  artérielle,  en  diminuant  la 
résistance  que  doit  surmonter  la  systole  myocardique,  a  pour  eflet  Vaccëléra- 
tion  du  coeur.  Le  problème  pathogénique  préscnterait  donc  une  complexité 
déjèi  notable  alors  móme  que  le  phénomène  de  la  patpitation  consisterait  uni- 
quement  dans  une  plus  grande  rapidité  des  battements  du  coeur ;  mais  nous 
avons  montré,  d*ailleurs,  qu'il  n'enest  pasainsi,  et  qu'en  pareil  cas,  Taccéléra- 
tion  n*esl  qu*un  des  éléments  du  trouble  fonctionnel. 

Aussi,  nous  semble-t  il  k  peu  prés  impossible,  dans  Tétat  actuel  de  nos  con- 
naissances^  de  fixer  d'une  fa^on  précise  le  mode  intime  de  production  des 
palpitations  cardiaques  et  de  déterminer  la  part  qui  revient,  dans  chaque 
variété  du  symptöme,  au  cerveau,  au  bulbe,  k  la  moelle,  au  grand  sympa- 
thique,  aux  ganglions  du  coeur,  k  la  tension  vasculaire,  et  peut-être  k  Tassocia- 
tion  plus  OU  nioins  complexe  des  réactions  pathologiques  de  ces  divers  élé- 
ments. 

■ 

Comment  les  impressions  morales,  par  exemple,  Tirritation  de  la  muqueuse 
intestinale  par  les  parasites,  Taltération  qualitative  du  sang  dans  la  chlo- 
rose,  etc,  réagissent-clles  sur  le  système  nerveux  du  coeur  :  aucune  des  hypo- 
theses mises  en  avant  pour  résoudre  Ie  problème  ne  saurait  répondre  k  toute 
objection,  et  mieux  vaut  peut-étre  avouer  notre  ignorancc  que  se  payer  de 
mots  et  s^illusionner  sur  Tétendue  et  la  précision  de  nos  connaissances  k  eet 
égard. 

Diagnostic.  —  Tout  l'intérêl  du  diagnostic  consiste  k  reconnaltre  la  cause 
des  palpitations;  le  symptóme  en  lui-même  ne  saurait  être,  en  effet,  méconnu 
si  l'on  s'en  rapporte  aux  sensations  subjeclives  ressenties  par  le  malade  et  aux 
phénomènes  objectifs  que  nous  avons  étudiés.  Cependant,  suivant  G.  Sée,  il 
conviendra  d'éviter  une  cause  d*erreur  qui  consiste  dans  la  produclion  de 
secousses  ou  de  trémulations  se  passant  dans  les  muscles  des  parois  thoraci- 
ques  chez  les  hystériques,  les  hypochondriaques  ou  les  chlorotiques. 

On  s'assurera,  d*ailleurs  aisément,  par  la  palpation  et  l'examen  du  coeur,  si 
l'on  se  trouve  en  présence  de  palpitations,  dites  fausses,  dans  lesquellcs  les  bat- 
tements pénibles  accusés  par  le  malade  ne  correspondent  qu'è  une  perceplion 
sensorielle  exagérée,  sans  accélération  ni  accroissement  d'intensité  réelle  des 
pulsations  cardiaques.  Il  s'agit  toujours,  en.  pareil  cas,  d*un  phénomène  d'or- 
dre  purement  nerveux,  transitoire,  relevant  d'un  étal  névropathique  mani- 
feste. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  sera  facile  de  reconnaltre  s'il  cxisle  ou  non  une 
lésion  cardiaquc  k  laquelle  on  puisse  rattacher  les  palpitations;  cependant,  il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue  qu*une  affection  myocardique,  ou  méme  valvulaire, 
au  début,  peut  passer  inaper(^uc  et  laisser  croire  k  tori  qu'il  s'agit  de  palpita- 
tions idiopathiqucs,  et  que,  d'autre  part,  chez  un  sujet  attcinl  d'une  cardiopa- 
thie,  on  peut  observer  des  acces  de  palpitations  nerveuses. 

Il  est  d*ailleurs  un  fait  d'observation  dont  il  faut  tcnir  compte  dans  Ia  pra- 
tique,  et  sur  lequel  notre  maltre  Potain  a  souvent  insisté  :  lorsqu'un  malade 
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ienl  consullcr  pour  des  palpitalionü,  celles-ci  coiistiluant  [c  seul  phénomène 
morbide  dont  il  se  plaigne  ol  sur  lequel  il  Mlire  l'attcntion,  ce  nest  presque 
jamais  un  cardiaqiie. 

On  pourra  trouver  parfois  en  élémeal  de  diagnosUc  dans  l'évoiulion  m£me  ■ 
du  phénomène  :  les  palpilations  liées  aux  cariliopatliies  offrenL  un  début  ordi- 
nairemcnt  Ienl,  iine  marche  progressive.  Ie  retour  des  acces  est  coinmandé 
par  la  marche,  les  efTorts,  Ie  di^cublLu»  latéral  gauche,  tandis  que  les  palpita- 
lions  nerveuaea  apparaissent  brusquement  dans  toutc  leur  intcnsilé,  ont  une 
marche  capricietise,  irreguliere,  paroxyslique,  commandóe  par  les  retours  de 
-la  rause  morale  ou  physique  qui  mrt  en  branie  Ie  système  nerveux;  elles  sont 
011  général  atténuée»  par  l'exrrcice,  el  laccès  se  iermine  souvent  par  un  phé- 
nomène  crilique,  hdillemenls  répélés,  sangloU,  ^mission  abondanle  d'urinea 
claires.  ' 

Lorsqu'on  aura  écarlé,  [tur  un  examen  approrondi,  l'hypothèse  d'une  alTcc- 
lion  eardiaque,  on  devra  s'clTurcerdc  rccbercher  parmi  lea  causcs  numbreuses 
des  patpilalioQR  idiopalhiques  ou  sympathiques,  quelle  est  rclle  dont  l'influence 
iloit  Hre  incriminée  :  nervosisme,  anémie,  maladie  de  Basedow,  dyspepsie, 
■nloxicaliuns  diverse»,  La?ma,  etc.  Nous  ne  Haurions  insisler  ici  davanlage, 
raaia  il  convicnt  de  faire  remarquer  que,  dans  bien  des  cas,  l'embarraB  du  cli- 
nicien  sera  grand  en  présence  de  t'associalion  cbez  Ie  mömc  sujet  de  plusieurs 
des  cauacs  que  nous  nvons  indiquées.  II  est  néanmoins  tres  important  de 
dóterraincr  d'une  fagon  certainc  celle  de  ces  conditions  associ^es  qui  présidc 
direclemcnt  it  la  productioii  des  Iroublcs  cardiaqucs,  moins  en  vuc  de  Ia  solu- 
tion  d'iin  problèrae  toujours  inléressani.  que  pour  arriver  h  la  misc  en  ceuvrc 
d'une  Ihérapentiqiic  rationnellc  et  vraiment  efficace. 

Traitement.  —  C'esl  évidemmcnl  conlre  la  causc  des  palpitalions  que 
Hjfeivent  ^'tre  dirigés  les  elTorls  de  la  thiM-apeuUque. 

^^K  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  In  mi^dication  qui  convicnt  aux  diverscs 
^^HUrdiopalhies  qui  s'accompagnenL  de  palpilations  a  une  p<^riode  quelconquc 
^^■e  leur  évolulion,  ayanl  cu  occasion  de  traccr  b  propos  de  chacunc  d Vlies  les 
^^Hgles  du  traitement. 

^F^  Dans  bien  des  cas,  il  suffira  dcmodiiler  Ic  régime,  de  supprimer  l'usage  des 
alcouls,  du  thé,  des  boissons  cxcttantes,  d'interdire  Ie  tabac,  de  favoriser  les 
digesttons  gaslriques  ou  l'évacuation  intestinale,  pour  faire  dispnraltrc  Ie 
troubtc  cardtaque, 

On  arrivera  au  ra^me  rcsultal  en  s'adressanl,  par  les  moyens  appropriiSs,  i  la 
lilhiase  biÜaire,  h  la  tuberculose  commen(;ante,  h  la  maladie  de  Basedow,  ou 
en  provoquanl  1'cxpulsion  des  parasites  intestinaux. 

;  Lorsqu'il  s'agit  de  palpilations  nerveuses,  chez  des  névropalhes  avérés  ou 

i  chloro-anémiques,  on  devra  recourir  aux  antispasmodiques  cl  aux  modi- 

Kiteurs  de  la  nutrilion  gi>ni^rale. 

I  Souvent,  en  calmant  les  crainles  du   malade.  en  s'efforQant  de  lui  Inspirer 

tnfiance  el  de  Ic  pcrsuader   qu'il   n'est  pas  alteint,  ainsi  qu'il  Ie  redoutait, 

func  >  maladie  de  coeur  *,  on  fera  par  lé  mönic   cesscr  les  accidenls  qui 

iffrayaient. 
t  he  bromure,  les  préparalions  de  vnlcrianc  k  haute  dosc,  parfois  I'anlipynne, 
léneronl  une  sédalion  plus  ou  moins  rapide^  enfin,  rhydrolbérapie  sous 
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foi*me  d'applications  locales  (vessie  de  glacé,  compresses  mouillées  sur  la  région 
précordiale),  ou  générales  (drap  mouillé,  douche  écossaise,  douche  froide),  Ic 
séjour  dans  un  air  pur,  h  la  campagne,  loin  des  soucis  et  des  préoccupalions 
d'une  cxislence  agiiée,  donneront  les  meilleurs  résultats. 

Enfin  les  ioniques,  Ie  fer,  Ie  quinquina,  les  inhalations  d'oxygöne,  l'exercice 
musculaire  mélhodique  et  réglé,  en  combattant  l'état  d*anémie,  de  cachexie, 
OU  de  chlorosc,  feront  disparattre  les  palpitations  qui  en  étaient  la  consé- 
quence. 

On  devra,  dans  certains  cas,  veiller  h  Tévolution  normale  des  fonctions 
cataméniales,  surtout  au  moment  de  la  puberté  ou  k  Tépoque  de  la  ménopause;* 
parfois,  en  pareil  cas,  quelques  sangsues  au  fondement  ou  sur  Ie  col  utérin 
ont  amené  un  soulagement  manifeste. 

Rappelons  en  terminant,  pour  metlre  en  garde  conlre  une  errenr  thérapeu- 
tique  trop  frequente,  que  si  la  digitale,  bien  maniée,  donne  des  résultats 
excellents  dans  certaines  palpitations  symptomatiques  d'une  cardiopathie 
avec  asthenie  myocardiquc  et  hypotension  artérielle,  elle  a,  par  contre,  des 
effets  nuls  ou  même  nuisibles  lorsqu*il  s'agit  des  palpitations  nerveuses  ou 
sympathiques,  k  coup  sür  les  plus  fréquentes. 


CHAPIÏRE  IV 


TACHYCARDIE 


Déflnition.  Divisions.  —  La  tachycardic  est  un  Irouble  du  rylhme  cardiaque 
caractérisé  par  Taccélération  notable  des  battements  du  coeur. 

Les  anciens  observateursavaient,  dèslongtcmps,  signaléla  rapidité  anormale 
des  battements  cardiaques  qui  accompagne  un  grand  nombre  d*aflFections 
fébriles  ou  apyrétiques,  telles  que  les  maladies  des  centres  nerveux,  Tadéno- 
palhic  trachéo-bronchique,  les  dyspepsies  gastro-in lestinales,  la  maladie  de 
Basedow,  etc.  Mais  Ie  premier  travail  d'ensemble  sur  Ie  sujel  a  été  entrepris 
par  Spring  (*),  et  depuis  lors  Taccélération  pathologique  du  rythme  cardiaque 
a  servi  de  thème  k  d'intéressantes  études  de  la  part  de  Guttmann,  Zunkcr, 
Bernheim,  Landouzy,  Bamberger,  Röhrig. 

C'est  en  1882  que  Gerhardt,  puis  Procbsting  (*),  désigncnt  Ie  phénomène  sous 
Ie  nom  de  tachycardic  (Ta/u;,  vite,  xapBia,  coeur)  qui  a  prëvalu  depuis  cettc 
époque. 

A  parlir  de  ce  moment,  les  travaux  rclatifs  k  la  tachycardic  se  multiplient  : 
la  plupart  mettent  en  lumière  les  diverses  formes  de  tachycardic,  tantót  con- 
tinue, tantöt  paroxystique,  qui  accompagne  k  titre  de  symptóme  secondaire 
un  certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux,  du  pneumogastrique  (Le- 

(•)  Spring,  Traite  des  accidents  morbides,  1866-1868. 

(•)  Proedsting,  DeuUch,  Arch.  f.  klin,  Med.,  Bd.  XXXI,  1882. 
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lUe,  H.  Hiichard),  des  voies  digestives  (OLt,  Barié),  des  organes  respjraloires 
(Merkien),  du  cceur  ou  des  vaisseaux  {Stokes,  Da  Cosla,  Leyden  cl  FrffiDtzel, 
G.  Sée,  Huchard,  elc),  ou  encore  cerlaios  Iroubles  du  syslème  iitéro-ovürien 
(Clément,  Kiseh),  certaincs  intoxications  {D<?jerine,  Favarger,  Oliver),  et  par- 
Tois  lesmaladies  infeclieuses  aiguës,  lesmaladieschroniques.lescachexies,  clc. 

A  cölé  de  celle  classe  dp  larhyrarrties  symplomatiqires,  on  doit  Öl  Bouverel 
d'avoir  individualisé  une  vénlable  cntilé  morbide  dana  laquclle  la  tachycardie 
semble  consUtuer  la  raaladie  lout  entière,  oL  qui  porto  Ie  nom  de  tachycardie 
pnroxijstifjiie  essentielle  sous  lequel  il  l'a  décrile. 

Il  ne  sanrait  enlrer  dans  les  IJmites  du  plan  que  nous  nous  sommes  Iracé 
d'entrcprondre  ici  une  élude  stïmöiologiquc  de  la  tachycardie,  et  nous  ren- 
voyons  h  cel  égard  k  l'inti^ressanlc  Ihèse  de  Larccna  (')  oü  la  questton  se  Irouve 
Irailée  de  taq^oa  Irès  complete:  nous  devons  nous  bomer  h  rappeler  briève- 
ment  ee  qui  a  Irait  k  la  Inchycardie  symplomatique  des  afTections  cardiaques, 
el  b  résumer  nos  connaissances  actuelles  sur  la  tachycardie  essenliclle  paroxys- 
lique  OU  maladte  de  Bouverct,  dans  laquellc  Ic  trouble  du  rylhme  du  cceur 
constilue  lephénomène  sinon  primordial,  du  moins  prédominant. 


A.  —  TACItïCAROIE  SYNPTOMATIQUE  «ES  AFFECTIONS  GiRDIAQUES. 


Ayanl  eu  occasion  déjë  de  signaler,  au  cours  des  divers  chapilres  qui  pre- 
cedent, lea  Iroubles  lachycardiques  comme  un  phénomène  appartenanl  k  un 
certain  nombre  des  affeclioua  cardiaqucs  que  nous  avons  étudiées,  nous  ne 
préscnlerons  ici  que  quelques  considéralions  d'ensemblc  sur  leur  producLion 
dans  les  cardiopalbies. 

C'est  surtout  au  cours  des  all<!rations  du  myocarde  que  I'on  observe  Ia  ta- 
chycardie. Elle  a  i^të  signalée  dans  les  myocardiles  aiguës  infectieuses,  dont 
elle  serail  mOme,  d'après  C.  Paul,  un  signc  caracléristique ;  dans  les  myo- 
cardiles chroniqucB  el  la  sclerose  du  myocarde,  oft  elle  est  parfois  assez 
prédominanle  pour  justificr  la  crt^alion  d'un  type  lachycardique  (H.  Huchard, 
Vinccnl):  dans  la  dégdniïrcscencc  graisseuse  du  cdur  (Peter,  Loydcn);  dans 
la  myocardite  segmentaire  (Rcnaut);  dans  les  lósions  du  myocarde  relevant  de 
la  syphilis,  de  limpaludismei  enGn  dans  les  amyotrophies  cardiaques  des  états 
cachectiques  (Klippel),  tuberculose,  canccr,  etc.  (Larcena).  Sans  doute,  c'est 
k  des  altéralions  similaires  du  myocarde  qu'il  faut  rapporler  la  tachycardie  de 
eroissancp  avec  hypertrophie  cardiaque  (ti.  Sée),  el  la  lachycardic  du  cceur 
forcé  OU  surmpné  (Da  Costa,  Albutt,  ClilTord,  Thurn,  Boyor,  Scholt,  Leyden 
el  Knentzel,  Duroziez,  Samson). 

Merklen  (')  a  insislé  récemmonl  sur  rinfluence  prédisposante  des  cardiopa- 
lbies artório-myocardiqucs  è  I'ögard  de  lapparilion  dr  phénomènes  lachycar- 
diques lorsqu'il  survient  une  alTection  aiguS,  en  particulier  une  pneumonie. 

Dana  la  péricardite,  Ia  tachycardie  est  assez  commune,  plus  rare  dans  l'endo- 

I  (*)  LutcEjfjL,  ThiK  inaug..  Paris,  1801. 
1  .(*)  MEnxLtui,  Soc.  ifi&l.  deth-ipit.,  mal  1BD3, 
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cardite,  et  peui-étre  d'ailleurs,  en  pareil  cas,  dépend-elle  au  moins  en  paiiiede 
la  myocardite  concomitante. 

Il  est  du  reste  assez  difficile  de  fixer  les  limitesau  delk  desquelles  commence 
la  tachyeardie  vëritable  dans  les  cardiopathies  aiguës,  Taccélération  du  pouls 
pouvant  ótre  h  bon  droit  attribuée,  dans  bien  des  faiis  de  ce  genre,  au  mouve- 
ment fébrile  dont  la  courbe  thermométrique  donne  la  mesure  réelle. 

Les  affeclions  valvulaires  s'accompagnent  parfois  de  tachyeardie  :  nous 
Tavons  notée  en  particulier  dans  les  insuffisances  mitrale  el  aoKique  (Stokes, 
Bristowe,  Peter,  Groedel,  Zunker,  etc). 

Enfin,  dans  Vangine  de  poilrine  nous  avons  vu  Taccélération  du  pouls  faire 
partie,  dans  un  cerlain  nombre  de  cas,  du  cortège  symptomatique  (G.  Sée, 
Peter,  H.  Huchard).  Si  Ton  peut  considórerquelquefoiscette  tachyeardie  comme 
étant  d'origine  cardiaque  et  relevant  des  altërations  coronaires  cl  myocar- 
diques,  elle  paralt  devoir  ótre  plus  souvent  rapportée  k  des  troubles  de  Tinner- 
vation  pncumogastrique  et  rentrer  alors  dans  la  classe  des  tachycardies  sym- 
ptomatiques,  d'origine  nervcusc.  Il  en  serait  de  même  dans  la  cardiopathio 
décrite  par  Semmola  (*)  sous  Ie  nom  d'ataxie  paralytique  du  coeur,  et  dans 
laquelle  les  troubles  du  rythme  dépendraient  bien  plutöt  d'une  altération 
des  noyaux  bulbaires  du  vague  que  d'une  dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde,  qui,  pour  Tauteur,  serait  secondaire  k  Tépuisement  nerveux  tro- 
phique. 

Dans  les  diverses  cardiopathies,  la  tachyeardie  est  en  général  permanente, 
mais  peut  affecter  des  allures  paroxystiques,  en  particulier  dans  la  sclerose 
myocardique.  Les  battements  cardiaques  ordinairement  faibles,  rarement 
arythmiques,  atteignent  une  fréquence  moyenne  de  120  k  160.  Dans  un  cas 
d'insuffisanccs  mitrale  et  aortique  associöes,  Zunker(*)  aurait  observé  jusqua 
208  et  móme  220 !  pulsations. 

Cettc  tachyeardie  s'accompagne  assez  souvent  de  dyspnée  et  d'angoisse;  la 
sensation  subjective  de  palpitation  est  commune  et  vient  altérer  la  pureté  du 
type.  Les  signes  physiques  de  dilatation  ou  d'hypertrophie,  de  souffles  orifi- 
eiels,  de  frottement,  etc,  sont  sous  la  dépendance  directe  des  altérations  car- 
diaques et  varient  pour  chaque  cas  particulier. 

Le  pronostic  relève  plus  directement  de  la  gravité  de  la  cardiopathie  que  de 
la  tachyeardie  elle-móme ;  cependant,  lorsque  celle-ci  est  tres  marquée,  sujette 
k  des  retours  fréquents,  et  accompagnée  de  la  niodification  du  rythme  car- 
diaque connue  sous  le  nom  de  rythme  foctal,  ou  embryocardie,  elle  comporte 
un  pronostic  sëvère  en  tant  que  manifestation  d*une  altération  grave  du  myo- 
carde. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  on  peut  admettre,  avec  Larcena,  que  la 
tachyeardie  des  cardiopathes  reconnait  deux  modes  différents  de  production : 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  elle  est  d'origine  exclusivement  cardiaque, 
sans  intervention  du  système  nerveux.  Il  est  assez  difficile,  il  est  vrai,  de  fixer 
exactement  la  part  qui  revient  aux  ganglions  intra-cardiaques  dans  le  phéno- 
mène  ;  mais  il  semble  que  la  tachyeardie  secondaire  k  une  altération  du  myo- 

(')  Semmola,   Tramact.  of  the  intern,  med,  Congreês,    London,  aoót  1881 ;  et  Acad.  da 
scienceSj  scplcmbre  1886. 
(•)  ZuNKER,  Berlin.  klin,  Wocfiensch.f  1887. 


TACHYCARDIE. 


3S1 


carde  Boil  la  conséquence  directe  de  riiupuissance  relaUve  de  Ia  conLraction 
musculaire,  el  de  la  suracUvité  n(^cessaire  pour  la  competiser  :  Ie  ca;ur  parall 
chercher  <i  se  raltraper  en  vitesse.  Cetle  méme  interprélation  a  été  toul  réceni- 
meut  cncore  Torniulée  par  Hnmpeln  (')  dans  un  cas  de  lachycardic  eonsécuUve 
k  une  përicardile  rhumalismalc  :  Ie  coeur  accélérail  ses  conlracLions  pour 
compciiscr  riasuffisance  d'amplïlude  de  la  sysUile  luyocardique  g<^nl^e  par  des 
adhirences  du  péricarde. 

Dans  un  cerlain  nombre  d'autrcs  faits,  il  s  agirail  d'unc  lachycardie  réflexe 
dont  Ic  poinL  de  dépaii  siég'erail  daas  rexciialion  des  filets  ncrveiix  cardiaques, 
probabiemenl  sympathiques  (F.  Franck),  au  niveau  des  lésions  valvulaires, 
surtouL  dans  rinsufGsance  milralc  ou  aorlique  (Larcena).  Ces  phénomèncs  ne 
vonl  guère,  du  reste,  sans  une  prédisposilion  nóvropalhique  hereditaire. 

Enfin,  Larcena  admet  une  classe  de  tachycardies,  diles  cardiaque-'i  pures, 
réaullanl  de  la  simpic  diminulion  de  pression  dans  Ie  systèmc  arléricl  :  on  sail 
que  -Marey  a  établi  la  loi  qui  régil  uno  semblable  accélération.  Peul-(*lre  est-ce 
a  rhypolcnsion  vasculaire  qu'il  faut  atlribuer  cerlaines  tachycardies  dans  la 
convalescence  des  malndics  gravcs  :  mais,  en  parcilcas,  les  sequelles  rayocar- 
diques  (Landouzy)  ou  les  Iroubles,  d'originc  toxique,  des  centres  bulbaires 
sembleril  êlre  encoi-e  plus  direcleinent  en  cause. 

Il  va  sans  dire  que  Ie  Irnilemenl  de  la  lacliycardie,  dans  ses  diverses  varié- 
tés, n'esl  auire  que  celui  de  la  cardiopalhie  dont  elle  dépend.  En  outre,  los 
touiqucs  généraux  associés  aux  anlispasmodiques,  è  la  valériane  en  particu- 
lier, donneront  souvent  d'assez  bons  r<^suUaLs. 

^H^ret,  quelques-unps  se  rapporlenl  a  des  iadividus  dont  Ie  cteur  ëlait  normal 
et  qui  paraissaient  d'ailleurs  bien  portanLs;  Brislowe  (')  monlre  m<>me  Ia  diffi- 
cuité  de  rallacher  ces  crises  paroxystïques  k  une  cause  manifesle. 

A  Huuverel  (*)  rcvient  Ie  mérite  davoir  ulilisé  les  divers  cas  de  ce  genre 
alors  connus  pour  composer  une  entilé  morbide,  une  sorle  de  névrose,  sous  Ie 
nom  de  UtcliijtanUe  esienltelle  paroxysliquc. 

Depuis  lors.  Ia  maladic  créée  par  BouvereL  a  fait  l'objet  de  travaux  interes- 
sants parmi  lesquels  on  peul  citer  ceux  de  Frienlzel  ('),  de  H.  Iluchard  ('), 
de  Debove  et  Uoulay  (•),  de  Caslaing  (').  de  Janicot('),  de  Larcena  ('),  de  Frey- 
han  ('"),  et  les  revues  d'ensemble  publiées  par  Courlois-Suflit  (")  et  par  Le- 

^LC)  Hampeln,  Deuttch.  med.  Warkrnsch.,  ISUS. 

^K  (*]  Bkistowe,   The  ürain,  vol.  X,  1S88. 

^^■n  UouvEnET,  Ree. de  médeetiK.  IK8!<. 

^^<*3  Fiu^nTzCL,  Charüe  Annalen,  1)<S». 

^Kp)  H.  IltcuAno.  Rcrii.  de  eliniq.  et  de  tl^rapeut.,  1800. 

^^r^  Deiiove  el  DouLAV,  Soc.  médir.  iIp»  Mpitaux,  déccmbrc  1800 

^V'(^  Castaing,  Thiae  do  Parii,  181H. 

^A   (■)  Janicot,  Théie  de  PaHi,  1801. 

P)  Larcena,  Des  Uchjcardics;  ThéÉe  inuu^..  Pons,  1891. 

("1  Fretiian.  Deiitsch.  med.  Woeh.,  1808. 

(")  CouHTOis-SUFPiT,  aasette  deihSpilaax:,  n-  57,  1801. 
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flaive  (').  Un  ccrlain  nombre  d'observations  récenles  ont  élé  rccueillies  par 
Talamon  (*),  Fraentzel  (»),  Th.  Oliver  (*),  elc. 

S3rniptöines.  —  La  tachycardie  essentielle  procédé  prcsque  conslammenl 
par  acces,  dont  Ie  début,  en  général  brusque,  peut  étre  quelquefois  annoncé 
par  des  prodromcs  iels  que  sensaiion  constrictive  au  cou  et  è  Tépigastre, 
éblouissements,  veriiges.  Les  paroxysmes  se  composent  d*un  certain  nombre 
de  phénomène  primordiaux  fixes  qui  servent  k  les  caraciériser,  et  secondaire- 
ment,  mais  d'une  facon  inconstante,  de  troubles  accessoires  variables  de  forme 
et  d'iniensité  suivant  chaque  cas  particulier. 

Parmi  les  premiers,  Ie  plus  important  est  la  modification  du  rythme  car- 
diaque,  la  fréquence  des  baltements  du  cceur  augmentant  subitement  dans 
des  proportions  considérables,  pour  atleindre  une  moyenne  de  190  è  200  par 
minute  (Courtois-Suffit,  Larcena).  On  a  même  observé  une  accélération  plus 
grande  encore,  et  jusqu'è  250  et  méme  500  pulsations  mécaniquement  enrc- 
gistrées.  Ces  battements  cardiaques  si  rapides  sont  d*ailleurs  réguliers. 

L'examen  de  la  région  précordialc  révéle  parfois  k  la  simple  vue  une  sorlc 
d'ébranlement  ondulatoire,  et  Bouverct  a  noté,  chez  la  femme,  des  oscillations 
manifestes  transmises  au  sein  gauche.  Au  palper,  on  ne  pergoit  plus  Ie  choc 
cardiaque  normal,  mais  une  sorte  de  vibralion  rapide,  un  mouvement  d'ondu- 
lation  intense  traduisant  l'éncrgie  des  contractions  myocardiques.  La  percus- 
sion  permet,  Ie  plus  souvent,  de  constater  Taugmentation  de  Taire  de  matité 
précordialc. 

A  Tauscultation,  les  bruits  du  coeur  sont  précipités,  mais  frappés  nettement, 
brefs;  la  durée  du  grand  silcnce  est  notablement  réduite,  si  bien  que  Tinter- 
valle  devient  uniforme  entre  chacun  des  bruils  successifs  :  c'est  Ie  rythme 
fcetal  OU  embryocardie  (Stokes,  Huchard).  Parfois  on  pergoit  une  accentuation 
du  second  bruit  pulmonairc ,  ou  méme  un  dédoublement  du  second  bruit 
(Courtois-Suffit);  dans  quelquescas,  on  entend  un  soufflé  systolique  léger  dans 
la  région  de  la  pointe  :  c'est  un  bruit  fugace,  mobile,  qui  disparatt  avec  Ie 
paroxysme,  ou  ne  persiste  que  dans  rintervalle  de  deux  acces  tres  rapprochés 
cl  n'est  en  rapport  avec  aucune  lésion  valvulaire. 

L'examen  du  pouls  radial  révéle,  sans  parier  de  la  fréquence  excessive,  une 
tres  notable  dépression  de  la  tension  artéricUe;  les  pulsations  sont  faibles,  h 
peine  perceptibles,  transformées  en  une  sorte  d'ondulation  fuyant  sous  Ie  doigt 
et  contraslant  avec  Ténergic  des  contractions  myocardiques.  C'est  lè,  comme 
Tont  montré  Debove  et  Boulay,  un  phénomène  caractéristique  de  la  tachy- 
cardie essentielle ;  car,  si  Ton  a  constalé  Tabaissement  de  la  pression  artérielle 
dans  quelques  cas  cxccplionnels  de  tachycardie  symptomatique  (Merkien), 
jamais  Ie  contrasle  entre  Ténergie  développée  par  Ie  coeur  et  Tétat  de  dépres- 
sion de  la  circulation  artérielle  n'est  comparable  k  ce  qu*on  observe  dans  la 
maladic  de  Bouverct. 

L'hypotension  artérielle  ne  saurait  évidemment  élre  mise  sur  Ie  compte  de 
Taccélération  des  battements  du  coeur,  ni  en  étre  considérée  comme  la  cause 

(*)  Leflaive,  Bulletin  médical,  scptcmbre  1892. 

(*)  Talamon,  Soc.  médic.  des  hopitaux,  janvier  1801. 

(')  FiLENTZEL,  Soc,  de  uiédec.  int.  de  Berliny  26  janvier  1891. 

(*)  Th.  Oliveh,  Brit.  nxed.  Journ.,  février  1891. 
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directe,  car  ces  deux  phënomènes  se  montrent  indépendants  au  cours  d'un 
même  paroxysme;  Ic  pouls  peut,  en  effet,  devenir  aisément  perceptible,  la 
pression  artérielle  s'étant  relevée  momentanément,  tandis  qu*il  demeure  in- 
comptable  du  fait  de  son  accélération  persistante  (Debove  et  Boulay).  Ce  sont 
deux  manifestations  concomi tantes,  relevant  sans  doute  d'une  móme  cause, 
mais  non  paralièles  et  corrélatives  (Leflaive). 

On  peut,  sans  doule,  rapporter  k  Tabaissement  de  la  tension  artérielle  un 
certain  nombre  des  phénomènes  secondaires  qui  nous  restent  k  passer  en 
revue ;  par  exemple,  la  pdleur  de  la  face  au  début  de  Taccès,  Ie  vertige,  Tin- 
quiétude  cerebrale,  Tinsommie,  Ie  délire  (Larcena). 

On  a  signalé  encore,  du  cöté  des  urines,  diverses  modifications  accompa- 
gnant  les  paroxysmes  et  pouvant  méme  leur  survivre  pendant  une  période 
plus  OU  moins  longue.  Presque  toujours  on  observe  de  Toligurie  avec  augmen- 
tation  de  la  densité  urinaire ;  Tabaissement  de  la  pression  artérielle  permet  d'en 
rendre  compte.  Parfois  la  fin  de  la  crise  est  marquëe  'par  de  la  polyurie  qui 
peut  alteindre  plusieurs  litres;  dans  un  cas  de  Fraentzel,  on  Taurait  vue  per- 
sister pendant  deux  mois  après  la  cessation  de  la  tachycardie ;  elle  ne  saurait 
donc  ét  re  la  conséquence  de  la  seule  résorption  des  cedèmes  que  nous  verrons 
se  produire  assez  souvent  pendant  les  acces  intenses  ou  de  longue  durée,  et 
paralt  avoir  une  origine  nerveuse  (Debove).  Dans  quelqHes  cas,  on  a  constaté 
de  Talbuminurie,  de  Tazoturie  indépendante  de  Talimentation  (Debove  et 
Boulay),  de  la  glycosurie  (Huchard),  de  l'hématurie. 

L'apyrexie  est  la  régie,  cependant  il  se  produit  parfois  une  élévation  ther- 
mique  d'un  k  deux,  et  méme  trois  degrés;  Tabsence  de  toute  complication 
phlegmasique,  en  pareil  cas,  semble  justifier  Fidée  d'une  hyperthermie  d'ordre 
nerveux,  analogue  a  celle  de  la  maladie  de  Basedow  (Bertoye)  ou  de  la  fièvre 
hystérique  (Debove). 

Quelques  observateurs  ont  signalé  des  troubles  pupillaires,  en  particulier  Ie 
myosis  (Brieger,  Debove  et  Boulay,  Th.  Oliver) ;  la  mydriase  passagere,  au 
début  de  Taccès,  a  été  notée  par  Tunker.  Ces  symptómes  pupillaires  plaident  en 
faveur  d'un  trouble  du  système  sympathique,  contrairement  aux  assertions  de 
Freyhan,  qui  invoquc  Tabsence  de  phénomènes  pupillaires  comme  un  argu- 
ment propre  k  faire  incriminer  Ie  pneumogastrique. 

Enfin,  on  voit  souvent  au  cours  d^accès  longs  et  violents,ou  tres  rapprochés, 
apparaitre  des  symptömes  de  dilatation  et  d'asthénie  cardiaque.  La  matité 
précordiale  est  plus  étendue,  surtout  dans  la  région  correspondant  aux  oreil- 
lettes(Bouveret);puis  apparaissent,  avec  une  dyspnée  ordinairement  médiocre, 
une  toux  de  fréquence  tres  variable  et  une  expectoration,  d*abord  muqueuse 
ou  visqueuse,  pnis  striée  de  sang,  ou  même  de  vëritables  hémoptysies.  Le  foie 
et  la  rate  sont  congestionnés  et  volumineux ;  Tauscultation  révèle  des  signes 
de  congestion  oedémateuse  des  poümons,  surtout  aux  bases,  et  Ton  constaté 
de  la  submatité  dans  les  points  correspondants.  Il  existe  un  oedème  plus  ou 
moins  marqué  des  membres  inférieurs. 

Marche.  Duróe.  Terminaisons.  —  Chaque  paroxysme  peut  présenter 
une  durée  essentiellement  variable,  de  quelques  minutes  k  plusieurs  heures, 
plusieurs  jours,  ou  même  quelques  semaines.  Rarement  la  maladie  n'est  con- 
stituée  que  par  un  acces  unique ;  presque  toujours,  il  s*en  produit  un  nombre 
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plus  OU  moins  considérable,  séparés  par  des  intervalles  de  jours,  de  mois,  ou 
même  d'années,  pendant  lesquels  les  malades  semblent  souvent  revenus  è  uu 
ëtat  normal  et  peuvent  vaquer  sans  gêne  aucune  k  leurs  occupations. 

Chaque  acces  ofTre  une  terminaison  d'ordinaire  brusque,  comme  sondébut; 
Ie  pouls  retombe  au  chifTre  physiologique.  Cette  transition  subile  est  parfois 
annoncée,  comme  Ta  signalé  Bouveret,  par  quelques  battements  cardiaques 
plus  forts  et  lents,  ou  par  une  sensation  pénible  de  rupture  dans  la  rëgion  cer- 
vicale  (Gourtois-Suffit).  Dans  quelques  cas,  on  a  noté  une  crise  de  polyurie 
(Rosenfeld)(*)  ou  de  sueurs  profuses. 

Lorsque  les  paroxysmes  ont  une  longue  durée,  et  s'accompagnent  de  phéno- 
mènesasystoliques,  les  congestions  viscérales,  les  oedèmes  survivent  k  la  ter- 
minaison de  la  tachycardie  elle-méme,  et  ne  disparaissenl  que  lentement;  Ie 
coeur  demeure,  en  pareil  cas,  facilement  irritable,  et  la  moindre  émotion,  Ie 
moindre  effort  suffit  k  rappelerune  crise  nouvelle.  En  général,  les  ^premiers 
acces  sont  simples,  et  leur  disparition  est  suivie  d'une  accalmie  complete;  è 
mesure  qu'ils  se  repetent,  ils  ont  plus  de  tendance  k  se  compliquer  de  phéno- 
mènes  secondaires  et  a  entrainer  des  troubles  d*asystolie. 

Il  s*en  faut,  d'aillcurs,  que  la  terminaison  soit  toujours  favorable,  el 
Bouveret  formule  un  pronostic  grave  en  général.  On  voit,  en  effet,  la  mort 
^tre  fréquemment  la  conséquence  de  Tétat  asystolique  ou  d'une  syncope 
(Schott). 

Formes.  —  La  division  des  acces,  proposée  par  Bouveret,  en  acces  courts, 
uniquement  constitués  par  Ie  trouble  du  rythme  cardiaque,  et  acces  longs 
accompagnés  d*accidents  secondaires  asystoliques,  peut  paraltre  un  peu  sché- 
matique,  car  tous  les  intermédiaires  sont  possibles;  aussi,  Courtois-Suffil 
cherche-t-il  k  remplacer  cette  dichotomie  par  la  division  de  l'accès  lui-mémc 
en  trois  périodes  :  la  première  sans  asystolie ,  la  seconde  avec  phénomènes 
asystoliques,  et  la  dernière  représentée  par  l'amélioration  progressive.  Pour 
Janicot  ctLarcena,  il  convient  d'admettrc  seulement  deux  formes  cliniques:  il 
existe  des  acces  simples  sans  asystolie,  et  d'autres  compliqués  d'asystolie, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  durée  de  l'accès. 

Enfin  Janicot  signale,  d'après  un  cas  observé  par  lui,  une  forme  continiie;  les 
accidcnls  tachycardiques  chez  son  malade  ont  persisté  pendant  cinq  mois,  el 
se  sont  terminés  par  la  mort. 

Étiologie.  —  En  Tabsence  de  tout  renseignement  fourni  par  l'anatomie 
pathologique,de  toute  notion  positive  sur  la  cause  prochaine  de  Taffection,  il 
faut  se  borner  k  signaler  Tinflaence  prédisposantc,  admisc  par  les  observa- 
leurs,  des  émotions  violentes  et  du  surmenage  physique  ou  inlcUectuel.  Les 
deux  scxes  semblent  atleinls  dans  des  proportions  égales;  T^ge  adulte  serail 
une  des  conditions  du  dévcloppcment  de  la  maladie,  les  faits  publiés  se  rap- 
porlant  k  des  sujets  compris  entre  19  et  52  ans  (Larcena). 

Diagnostic. —  S'il  est  en  général  facilc  de  distingucr  la  tachycardie  essen- 
tielle  paroxyslique  de  l'accélération  émotive  ou  fébrile  du  pouls,  des  tachycar- 
die» symptomatiques  d'une  cardiopathie,  d'une  affection  du  système  nerveux 
(dans  l'hystérie,  la  maladie  de  Basedow,  les  lésions  bulbo-médullaires  ou  né- 

(*)  RosENFELD,  Douztème  Congres  de  médecine  interne,  Wiesbadcn,  avril  1805. 
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vriliques),  d'une  adénopathie  Irachéo-bronchique,  d'une  coqueluche,  etc,  il 
seinblc  plus  difficile,  comme  Ie  fait  reraarquer  Lcflaive,  de  la  différencier  des 
tachycardies  réflexes. 

Parmi  ces  dernières,  quelques-unes  seront  suffisamment  caractérisées  par  la 
notion  de  leur  étiologie  :  dyspepsie  manifeste,  affection  hépatique,  lésion 
uléro-ovarienne,  maladie  rénale;  mais  Ie  point  de  départ  de  l'incitation  réflexe 
pourra  parfois  demeurer  aisément  méconnu  et  Thésitation  serait  dès  lors  iné- 
vitable.  Tel  est  Ie  cas,  par  exemple,  pour  la  tachycardie  de  la  ménopause 
(Clément,  Kisch);  on  trouvera  cependant  dans  Tangoisse,  l'oppression,  les 
bouffées  de  chaleur,  les  battements  carotidiens,  la  céphalalgie,  les  sifflements 
d'oreilles,  Tinégalité  du  pouls  (Clément)  ou  ses  caractères  de  forcc  et  de  pléni- 
iude  (Kisch),  un  ensemble  de  renseignements  propres  a  guider  Ie  diagnostic, 
auquel  les  perturbations  menstruelles  annongant  Timminence  de  la  méno- 
pause, serviront  de  confirmation.  Le  pronostic  est  alors  de  beaucoup  plus 
bénin  que  dans  la  tachycardie  essentielle. 

On  peut  trouver,  d'aillcurs,  esquissé  par  Larcena,  le  diagnostic  différentici 
des  tachycardies  réflexes  considérées  dans  leur  ensemble  et  de  la  tachycardie 
essentielle  paroxystique  :  manifestations  d'une  affection  viscérale  dans  Tinter- 
valle  des  acces ;  relation  manifeste  entre  les  retours  ou  la  disparition  des  crises 
et  Tévolution  des  troubles  viscéraux;  guérison  de  la  tachycardie  corrélative 
de  la  guérison  de  Torgane  malade;  enfin,  raoindre  accélération  cardiaque, 
paroxysmcs  ordinairement  plus  courts,  ne  produisant  pas  de  troubles  secon- 
daires  graves  du  cóté  de  la  respiration  ou  de  la  circulation,  mais  s'accompa- 
gnant  de  troubles  vaso-moleurs  ou  sympalhiques. 

Malgré  tout,  Tembarras  sera  parfois  tres  grand ;  la  question  ne  saurait  étre 
tranchée  que  par  un  examen  minutieux  et  répété  de  tous  les  appareils,  par  unc 
attcntive  obscrvation  des  paroxysmcs  et  de  l'évolution  d'ensemble  des  acci- 
dents. 

Nature.  —  Pathogénie.  —  Nous  n'cntreprendrons  pas  de  discuter  les 
interprétations  pathogéniques  successivement  invoquées  pour  rendre  compte 
de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  :  tantót,  avec  Bouveret,  Freyhan, 
Rosenfeld,  on  a  invoqué  la  parésie  du  pneumogastriquc ;  tantót  rexcitalion  du 
grand  sympathique  (Tunker);  tantót  Tun  ou  Tautre  de  ces  troubles  de  l'inner- 
vation  cardiaque  suivant  les  cas  (Nothnagel,  Th.  Oliver,  Ilampeln);  tantót 
enfin,  du  moins  pour  un  certain  nombre  de  faits,  l'épilepsie  (Lécorché  et  Ta- 
lamon). 

Nous  pensons  que  Topinion  qui  doit  prévaloir  est  celle  qu'ont  formulée 
Debove  et  Boulay,  H.  Huchard,  Larcena :  la  tachycardie  essentielle  paroxystique 
serait  une  névrose  bulbaire  ou  bulbo-spinale.  On  ne  saurait,  en  effet,  expliquer 
que  par  un  trouble  de  ces  centres  nerveux  tous  les  phénomènes  associés  k  la 
tachycardie,  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  Télévation  thermique,  les 
troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  l'albuminurie,  les  sueurs,  les  phénomènes 
pupillaires  et  la  mort  par  syncope. 

Traitement.  —  1*  Traiteineiit  de  Vaccès,  Repos  absolu,  calme  moral,  décu- 
bitus  latéral  droit,  la  téte  basse  pour  éviter  la  syncope. 

On  a  eu  recours  k  de  nombreux  moyens  mécaniques,  parmi  lesquels  la  révul- 
sion  ou  la  refrigération  au  niveau  de  la  région  précordiale  :  pointes  de  feu, 
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ventouses  scarifiées,  sachets  de  glacé  (Eichhorst),  stypage,  pulvérisations  d*é- 
ther,  etc;  la  réfrigération  Ie  long  du  cou  (Th.  Oliver),  ou  Ie  long  du  rachis; 
la  compressoQ  légere  des  carotides;  la  compression  ou  la  faradisalion  du 
pneumogaslrique  (Bensen,  Pribram,  Th.  Oliver);  la  percussion  rapide  descen- 
dante  et  ascendante  Ie  long  de  la  colonne  vertebrale  (Wintemitz). 

Les  médicaments  qui  paraissenl  avoir  fourni  les  meilleurs  résultats  sonl  la 
morphine  et  la  belladone ;  les  effets  de  la  digitale  sont  tout  au  inoins  fort  inG- 
dèles.  Le  nitrite  d*amylc  aurait  été  employé  avec  avantages  par  Schott  (de 
Stuttgard).  Les  bromures,  la  valóriane  n*ont  pas  donné  de  résultats  bien  satis- 
faisants,  enfin  Tantipyrine  a  étc  proposée  par  H.  Iluchard  et  Lyon;  le  vératrum 
viride,  préconisé  par  Guyot,  G.  Séc,  paratt  pouvoir  étre  dangereux  en  tant  que 
dépresseur  de  la  tension  artérielle. 

2"  Da7is  l'intervalle  des  acces.  Recomraander  le  calme  physique  et  moral; 
interdire  les  excitants,  thé,  café,  alcool,  tabac. 

On  prescrira  Tusage  prolongé  de  Tarsenic,  et  s'il  existe  de  Thypotension 
artérielle,  on  pourra  recourir,  ainsi  que  le  conseille  H.  Huchard,  k  Tergotine, 
associée  k  la  quinine  et  k  la  noix  vomique. 


Mai  1803. 


MALADIES  DES  VAISSEAUX  SANGÜINS 


Par  W.   (ETTIN6ER 

Nédecin  des  hópitaux. 


Conduisanl  dans  riniimité  des  lissus  Ie  sang  nécessaire  k  la  vie  des  élé- 
menis  cellulaires  qui  les  constituent,  ramenant  ensuite  au  cceur  puis  au  pou- 
mon  ce  móme  liquide,  lorsqu'il  est  devenu  impropre  au  róle  qu'il  doit  remplir, 
les  vaisseaux  ont  une  physiologie  relativement  simple. 

Malgré  cela  Ie  róle  qu*ils  jouent  dans  Torganisme,  si  secondaire  qu'il  paraissc, 
est  considérable ;  par  leur  dilatation  ou  leur  resserrement  ils  modifient  l'afflux 
du  sang  dans  les  organes,  et  par  leurs  propres  lésions  ils  peuvent  altérer  Ia 
vilalité  et  Ie  fonctionnement  de  tous  les  viscères  de  Téconomie.  Il  n*y  a  pour 
ainsi  direpresque  pas  une  lésion  viscérale  oü  les  vaisseaux,  arlères  ou  veines  ne 
soient  lésés,  è  un  degré  quelconque,  ou  primitivement  ou  sccondairement. 

Dans  Vétude  de  la  pathologie  des  vaisseaux  sanguins,  il  faut  nécessairemcnt 
se  limiter  et  se  contenter  d'étudier  les  maladies  des  vaisseaux  qui  ne  sont  pas 
des  capillaires,  car  agir  autrement  serait  faire  Thistoire  de  presque  toute  la  pa- 
thologie. On  voit  alors  que,  considérée  isolement,  la  pathologie  vasculaire  est 
relativement  assez  restreinte,car  les  conséquences  en  sont  toujours  les  mómes. 

En  effet,  elles  aboutissent  toujours  soit  k  des  troubles  profonds  des  parties 
mal  irriguées ,  soit  k  un  arrót  incomplet  de  la  circulation  sanguine,  soit  k 
une  suspension  de  cette  circulation  (thrombose),  soit  k  une  rupture  du  vais- 
seau  malade.  Les  conséquences  immédiates  sont  identiques,  mais  quelle  dif- 
férence  suivant  la  région  ou  Ie  viscère  dont  la  circulation  est  ainsi  Iroublée; 
une  lésion  idenlique  pourra  produire  la  gangrène  d'un  membre  ou  une  apo- 
plexie cerebrale !  une  hémorrhagie  méningée  ou  une  hémoptysie  foudroyante ! 

Avant  donc  d'étudicr  les  lésions  propres  des  vaisseaux,  artères  et  veines,  il  faut 
connaltre  quelle  est  la  maniere  dont  les  altéralions  de  ces  vaisseaux  se  manifestent 
puisque  les  conséquences  en  sont  presque  toujours  et  constammentlesmémes. 

Nous  aurons  ainsi  k  étudier  les  thromboses  et  lesembolies,  puis  nous  passerons 
en  revuesuccessivementles  diverses maladies  des  artèresetdesveines,c'est-èi-dire: 

Les  i^ices  de  développement  des  arlères  ou  Vaplasie  artérielle. 

Les  artériles^  que  l'on  peut  diviser  en  artériles  aiguës  ou  infcclietises  et  arte- 
nies  chroniques,  celles-ci  comprenant  des  subdivisions  imporlantes  ;  les  arté- 
riles chroniques  localisées,  c'est-è-dire  les  arléintes  syphilUiques  et  les  artériles 
tiiberculeuses,  et  les  artériles  chroniques  généralisées,  c'est-è-dire  les  dégéné- 
rescences  arlérielles  et  cette  grande  maladie  qui  porie  son  action  sur  tout  Torga- 
nisme,  Vatfié7*ome  et  YarlériO'Sclércse. 

Nous  passerons  ensuite  en  revue  les  maladies  des  veines,  c'est-èi-dire  les 
phlébileSf  puis  nous  étudierons  enfin  les  maladies  de  Vaorte  dont  Thistoire,  en 
raison  de  1'importance  de  ce  vaisseau,  demande  k  être  faiie  k  pari. 
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CHAPITRE   PREMIER 

DES   THROMBOSES  ET  DES   EMBOLIES 

On  désignc  sous  Ic  nom  de  thrombose  la  coagulaiion  sponlanée  du  sang 
dans  rintérieur  d*un  vaisseau ;  Ie  thrombus,  c'est  la  masse  sanguine  coagul^ 
qui  délermine  roblitération  vasculaire.  Le  mot  einbolie  est  résen*é  k  robslnic- 
lion  vasculaire  résultant  de  rémigraiion  dans  un  point  quelconque  du  syslème 
circulatoire  d'un  thrombus,  qui  prend  alors,  lorsqu'il  se  détache  du  point  ou 
il  s*esl  fornié,  le  nom  iïembolus. 

DE   LA   THROMBOSE 

De  la  coagulaiion  sanguine.  —  Dansles  conditionsnormales,  le  sang  contenu 
dans  un  vaisseau,  qu'il  s*agisse  d  une  veine  ou  d'une  artère,  reste  absolumcDt 
fluide;au  contraire,  s*il  setrouve  exposé  au  contact  deTairoud^uncorpsétran- 
ger,  il  subil  une  lransformalionqu*on  a  appelée  \acoognlation.  L*élude  de  Télio- 
logio  et  de  la  pathogt^nie  de  la  thrombose  consistera  donc  k  rechercher  dans 
quelles  conditions  cette  coagulaiion  peut  se  produire  pendant  la  vie  et  sous 
quelle  influence  elle  se  produil. 

Le  sang  se  compose  d'ëléments  celhilaires  divers,  globules  rouges,  leuco- 
ovlos,  etc  qui  sont  piongés  dans  un  plasma,  le  serum  sanguin;  or,  Tétude 
de  la  coagulaiion  hors  des  vaisseaux  montre  que  le  caillot  est  essentiellcmeni 
consiitué  par  un  ixHiculum  fibrineux  aux  mailles  serrées  et  nombreuses  qui 
englolHMit  les  élémenls  cellulaiivs  du  sang.  globules  n>uges  et  globules  blancs; 
la  oimgulaiion.  en  un  mol,  consisle  dans  une  modificalion  chimique  du  serum, 
le  i\Mo  des  élémenls  ligurés,  quel  quil  soiL  n'élanl  la  qu'accessoire. 

Les  Ihéories  sonl  nombreuses  [Huir  expliquer  ce  phénomène  si  simple  au 
pivmieralH>r\l. 

Tn  des  priMuiers  Buohanan  ehen^ha  a  Télueider  [>ar  Télude  des  sérosilés 
nalun^Ues  ou  aeoidenlelles  des  oavilés  sértnisos,  puis  Denis  (de  Commercy),  en 
IS.MK  annon^a  quil  avail  ixMin^  du  plasma  sanguin,  une  subslance  protéique. 
la  phsmhu'  el  que  eelle-oi,  Irés  jnni  slable,  en  se  déiioublant  sponlanémenl. 
dounail  naissaneo  ;\  deux  corps,  la  ,^l'n»i^  cotkorU*.  c'élail  la  fibrine  du  caillot. 
el  la  i7»r«iu't/isst>u(,»  qui  n^slail  en  dissolulion  dans  le  serum  sanguin. 

Sohmidl  ^de  iK^riviO  |Hnirsuivanl  |HMHiant  de  longues  années  ses  études  sur 
la  owxgulaUou  du  sa«g>  elail  arrivé  a  isiJer  du  sang  deux  subslances,  la  sub- 
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stance  fibrinogène,  lasubstance  fibrinoplasUque,  et  il  pensailquela  combinaison 
de  ces  deux  substances  entre  elles  étaitla  caase  de  la  coagulation  du  sang; 
il  abandonna  plus  tard  cette  opinion,  et  ce  fut  lui  qui  introduisit  cette  nolion 
en  hematologie  que  la  coagulation  du  sang  est  un  dédoublement  d'une  des 
substances  albuminoïdes  qu'il contient,  dédoublement  qui  se  produit  sous lin- 
fluence  d'un  ferment,  Ie  ferment  de  la  fibrine, 

Ces  idees  ont  été  reprises  et  développées  par  Hammarsten  et  par  d'autres 
après  lui ;  toutefois,  Taccord  n'est  pas  unanime  sur  la  nature  de  la  substance  qui 
produit  Ie  dédoublement  de  la  substance  fibrinogène  (Schmidt)  ou  piasmine 
(Denis).  Zahn  constata  que  la  coagulation  débute  par  un  dépöt  de  leucocytes 
précédant  l'apparition  de  la  fibrine;  Hayem,  Bizzozero,  pensentque  Ie  premier 
acte  de  la  coagulation  consiste  dans  la  précipitation  deshématoblastes(Hayem), 
ou  plaquettes  (Bizzozero);  immédiatement  après,  la  fibrine  apparatt.  Hayem 
est  méme  plus  explicite  encore  :  l'action  de  l'hématoblaste  est  plus  sensible, 
puisque  ce  corps  laisserait  exsuder  en  s'altérant  une  véritable  malière  géné- 
ratrice  de  la  fibrine. 

Ranvier,  Weigert,  Angelo  Mosso  pensent  par  contre,  que  les  hématoblastes 
n'ont  pas  d'individualitë  :  ce  ne  seraient  que  des  leucocytes  altérés. 

Telles  sont  les  idees  que  l'on  se  fait  actuellement  sur  Ie  mécanisme  de  la 
coagulation  sanguine,  et  il  est  bien  évident  que  les  loisqui  régissent  la  coagu- 
lation intravasculaire,  lathrombose,  doivent  ótre  les  mómes ;  il  était  nécessaire 
de  bien  les  connaltre  avant  d'étudier  Ie  mécanisme  de  la  thrombose  propre- 
ment  dite. 

Historique  et  pathogénie  de  la  thrombose.  —  La  connaissance  de  la  thrombose 
spontanée  remonte  bien  loinen  arrière;  déjèi  Bonet,  Bartholini,  Halier,  avaient 
signalé  des  fails  d'obstruction  vasculaire  durant  la  vie,  mais  c*est  k  Van  Swieten 
que  nous  devons  les  premières  notions  non  seulement  sur  la  thrombose,  mais 
sur  Tune  des  complications  qui  en  peuvent  résulter,  sur  Tembolie.  Avec  Tétude 
de  la  phlegmatia  alba  dolens,  avec  Davis,  Guthrie,  Robert  Lee,  Mauriceau  et 
Puzos,  Bouillaud,  Cruveilhier,  on  reprend  Tétude  de  la  coagulation  spontanée 
intravasculaire.  Pour  tous  ces  auteurs,  pour  Cruveilhier  surtout,  qui  défend 
ses  idees  avec  un  grand  bonheur,  la  coagulation  intravasculaire  dans  la  phleg- 
matia alba  dolens  n'est  que  Texpression  de  Tinflammation  du  vaisseau,  de  la 
membrane  interne  de  la  veine.  «  L'expression  de  phlébite,  dit-il,  dontjeme 
suis  constammcnt  servi  pourcaractériser  l'oblitération  veineusepar  concrétion 
sanguine  adhérente,  aussi  bien  que  Toblitération  veineuse  par  suppuration, 
prouve  assez  que  je  considère  ces  deux  ordres  d*altérations  comme  Ie  résultat 
de  rinflammaiion  de  la  membrane  interne  des  veines.  » 

Les  idees  de  Cruveilhier,  qu'on  trouvera  exposées  tout  au  long  dans  la  these 
d'agrégation  de  M.  Hardy,  qui  résumé  bien  en  1838  Tétat  de  la  question  et  dans 
l'article  veines  du  DirAionnaire  en  50  volumes  de  Raige-Delorme,  trouvèrent  quel- 
ques  années  plus  lard,  en  1856,  un  adversaire  puissant  dans  Virchow,  qui  ren- 
versa  les  termes  de  la  question ;  Cruveilhier  admettait  l'altération  de  la  paroi 
veineuse;  or,  Virchow  en  nia  lexistence;  pour  lui,  Ie  phénomène  essentiel,  pri- 
mitif,  c'est  la  coagulation  du  sang  et,  si  la  lésion  de  la  paroi  existe,  elle  n*est 
jamais  que  secondaire.  C'est  Virchow  enfin  qui  crée  l'expression  de  c  throm- 
bose 9,  et  du  même  coup  édifie  de  toutes  piècesla  doctrine  de  Tembolie,  toutes 
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deux  théories  qui  ont  régnë  en  mattresses  dans  la  pathologie  contemporaine; 
jusqu'a  ces  dernières  années,  les  idees  de  Virchow  n'étaient  mémc  pas  discutëes. 
On  peut  dire  cependant  que,  si  Topinion  que  se  faisait  Cruveilhier  élait  par 
trop  absolue,  surtout  si  Ton  se  rappeUe  que  eet  auteur,  quand  il  parlail  de 
lésion  vasculaire,  parlait  surtout  d'une  lésion  macroscopique,  les  prëceptes 
qu'avait  énoncés  Virchow  ne  satisfaisaient  pas  toujours  entièrement  Tespril 
désireux  de  connaltre  la  cause  réelle  des  faits. 

Voyons  d'abord  quelle  était  Tidée  que  Virchow  se  faisait  de  la  thrombose 
vasculaire.  11  pensait  qu'il  fallait  chercher  la  cause  de  la  coagulation  inlra- 
vasculaire  spontanée,  soit  dans  des  altérations  particulières  du  sang,  soit  dans 
des  modifications  des  conditions  mécaniques  de  la  circulation. 

Il  est  ccrlain  que  la  première  condition  invoquée,  les  altérations  chimiques 
du  sang  peuvent  prédisposer  k  laformation  d'un  caillot;  la  preuve  s*en  Irouvo 
dans  ce  fait  que  si  Ton  augmente  la  densilé  du  sang,  par  exemple  en  y  ajoutant 
post  mortem  une  certaine  quantité  de  sulfate  de  soude,  la  coagulation  s'en 
trouve  retardée,  et  que  si,  par  contre,  on  abaisse  cettè  densité(è  Tétat  normal 
elle  est  de  1028),  on  facilite  la  formation  de  la  couenne  sanguine.  Il  n'y  a  donc 
rien  d'Ulogique  h  supposer  qu'une  modificalion  chimique  du  sang,  comme 
elle  survient  dans  certaines  maladies,  puisse  prédisposer  èt  la  thrombose,  mais, 
h  coup  sör,  ce  n'cst  pas  lè  la  cause  la  plus  frequente.  En  tout  cas,  nous  igno- 
rons  encore  presque  entièrement  en  quoi  peuvent  consister  ces  altérations  de 
la  crase  sanguine,  et  les  lermes  couramment  employés d'inopea:ie(modification 
qualilative  de  la  fibrine),  et  dliyperinosc  (présence  de  la  fibrine  en  exces), 
n'ont  aucune  valeur  scientifique. 

Virchow  attribuait,  dans  la  palhogënie  de  la  thrombose,  une  beaucoup  plus 
grande  importancc  aux  troubles  circulatoires  et  Ie  reflet  de  ses  opinions  en  est 
dans  la  division  qu'il  donne  des  thromboses  en  :  1*»  thromboses  par  conipression: 
2"*  thromboses  par  dilatation;  o°  thromboses  Iraumatiques ;  4®  thromboses  maraS' 
tiques ;  5°  thromboses  par  altérations  vasciilaires. 

Dans  la  classedes  thromboses  marasliques  renirait  la  phlegmatiaalba  dolens 
des  puerpérales,  des  cachectiques;  pour  Virchow,  cette  thrombose  repré- 
sentait  Ie  type  de  la  coagulation  spontanée  intravasculaire  qu'il  opposait  è  co 
que  ses  prédécesseurs  avaient  désigné  sous  Ie  nom  de  phlébite ;  en  cfTet,  dans 
les  aulres  catégories  de  thromboses,  il  est  indéniable  que  la  lésion  vasculaire 
existe  fréqucmment  et  peut  venir,  k  cólé  du  ralentissement  de  la  circulation, 
jouer  un  róle  important. 

La  coagulation  du  sang  dans  la  thrombose  marastique  s*explique  surtout,  dit 
Ie  savant  anatomo-pathologiste  allemand,  par  Ie  ralentissement  de  la  circula- 
tion périphérique  :  Ie  coiur  a  diminué  d'énergie,  Ie  sang  circule  moins  rapide- 
ment  dans  les  artèrcs,  les  veines  agissent  moins  activement  et  leurs  valvulcs 
laissent  moins  facilemcnt  passer  Ie  torrcnt  circulatoire ;  il  y  a  stasc  sanguine, 
et  celle-ci  est  encore  favorisée  par  Taffaiblisscment  des  mouvemenls  respira- 
toires  qui  n'exercent  plus  leur  action,  pour  favoriser  Ie  retour  du  sang  veineux 
vers  Ie  coeur  droit.  Cette  stase  sanguine,  c'est  \k  la  cause  de  la  coagulation 
spontanée  du  sang.  Telle  est  la  theorie  de  Virchow  dans  ses  grands  traits;  tout 
au  plus  y  ajoutc-t-il  quelque  correctif  en  disant  qu'è  Tétat  normal  il  y  a  entre 
Ie  sang  et  les  vaisseaux  une  sortc  «  d'attraction  moleculaire  » ;  si  la  paroi  est 
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allérée,  dit-il,  cetle  altraction  est  augmentée  el  la  vitesse  de  la  circulaiion 
diminue ;  ce  serail  donc  en  demier  ressorl  loujours  h  la  slasc  sanguine  qu'il 
faudrail  allribuer  Ie  principal  róle. 

Lancereaux  (*),  dans  son  Irès  remarquablc  Trailé  d'analomie  palhologique, 
précisa  encore  les  données  que  Virchovv  semblail  avoir  si  bien  établies  el  for- 
mula  la  loi  suivanle  :  Les  ihromboses  marasliques  se  produisent  toujours  au 
niveau  des  points  oü  Ie  liquide  sanguin  a  la  plus  de  tendance  d  la  stase,  c'est-d- 
dire  d  la  limite  d'action  des  forces  d'impulsion  cardiaque  et  d'aspiralion  thora- 
cique,  «  L'exaclitude  de  celle  loi,  dit  encore  eet  auteur,  est  corroborée  par  ce 
fait  que  la  veine  fémorale  gauche,  moins  influencée  que  la  droite,  en  raison  de 
sa  direction  et  de  ses  rapports,  par  la  force  d'aspiralion  thoracique,  est  celle 
qui,  neuf  fois  sur  dix,  se  trouve  primitivement  atteinte  de  thrombose.  Elle  Test 
encore  par  cel  autre  fait  que  la  coagulation  sanguine  commcnce  loujours  ou 
au  niveau  d'un  éperon  ou  dans  un  nid  valvulairc,  autremenldit  \k  oü  Ie  sang  a 
Ie  plus  de  tendance  k  la  stase.  > 

Depuis  Virchow  cependanl  la  theorie  purement  mécanique  de  la  thrombose 
n'a  pasétéacceptéesans  quelques  prolestations;  timides  d'abord,carellcsnese 
basaienl  surriende  précis,  elles  prirentplus  deconsislancecvec  les  expériences 
de  Zahn,  de  Glénard,  qui  recommencèrent  Ie  Iravail  déjéi  ancien  de  Brücke. 

Zahn,  (•)  contrólant  expérimcntalement  les  recherches  de  Virchow,  conslata 
que  les  Ihromboses  se  formenl  loujours  au  niveau  des  poinls  du  vaisseau  qui 
avaient  été  lésés,  alors  que  rien  cependanl  ne  semblail  Tindiquer  macroscopique- 
ment.  En  efTet,  si  l'on  exerce  un  choc  möme  léger  sur  Tun  des  vaisseaux  mé- 
sentériques  d'une  grenouille,  el  qu'on  ail  soin  d'injecter  dans  Ie  vaisseau  une 
solution  diluée  de  nitrate  d'argent,  —  solution  qui  a,  comme  on  Ie  sait,  la  pro- 
priété  de  dessiner  admirablement  les  endothéliums  vasculaires  en  imprégnant 
la  substance  qui  réunil  les  cellules  les  unes  aux  autres,  —  on  conslate  que  la 
coloralion  caractéristique  ne  se  produit  pas  au  point  traumalisé;  or,  c'est  en  ce 
point  que  débute  la  formalion  du  thrombus. 

Glénard  (*)  en  1875,  dans  un  autre  ordre  d'idées,  monlre  que  si  Ton  com- 
prend  dans  une  doublé  ligature  un  segment  vasculaire,  Ie  sang  peul  rester 
liquide;  c'esirancicnne  cxpérience  classique  de  Brücke;  enfin,  Baumgarlen (*) 
dans  un  imporlani  Iravail,  confirmc  les  expérience  de  Glénard  el  conserve  entre 
deux  ligaturesan/i8e/}/i^weijdcs  scgments  vasculaires  durant  des  moissans  que 
Ie  sang  qui  y  est  conlenu  subisse  Ie  moindre  débul  de  coagulation. 

Ainsi  donc  expérimentalement,  la  theorie  marastique  de  la  thrombose 
n  est  pas  suffisanle  pour  expliqucr  celle  coagulation  spontanée  du  sang 
dans  les  vaisseaux.  D'un  autre  cólé,  Tanatomie  palhologique,  avec  les 
constatations  de  Renaut,  Cohnheim,  Ponfick,  semble  prouver  que  rendothé- 
lium  vasculaire  est  toujours  altéré  dès  la  formalion  du  thrombus ;  enfin  les 
données  cliniques  nous  montrent  que  les  exceptions  a  la  loi  de  Virchow  sont 
assez  norabreuses,  que  ce  n'estpas  alors  que  la  circulaiion  est  Ie  plus  ralentie 

(*)  Lancereaux,  Traite  d'anat.  path.j  t.  I,  p.  ö04  et  suivantes. 

(•)  Zahn.  Untersuchungcn  über  Thrombose;  Bildung  der  Thrombcn.  Virchow^s  Archiv,^ 
Bd.  LXII,  1875. 

(')  Glénard.  Tk.  Paris,  1873;  Conlribution  ü  Fctude  des  causes  de  la  coagulation  spon- 
tanée du  sang. 

(*)  Baumgarten.  DerL  klin.  Wochensch.,  14juinl88C. 
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que  se  forment  les  thrombus,  el  que  ce  n'esi  pas  non  plus  toujours  aux  lieux 
ci*éleciion  fixés  par  Lancereaux  que  se  développe  la  thrombose.  Cette  cause 
unique  du  raleniissement  de  la  circulaiion  ne  saurait  êlre  invoquée  et  il  faut 
nécessairement  admeltre  raltéraiion  de  la  paroi  vasculaire,  minime,  il  est 
vrai,  dans  bien  des  cas  el  qui,  k  un  examen  superficiel,  peul  passer  inapergue. 

Cette  lésion  vasculaire  se  comprend  bien  peut-étre  dans  les  diverses  variétés 
de  thrombose  admises  par  Virchow,  thrombose  par  dilatation,  par  compres- 
sion,  etc,  mais  s'explique-t-elle  aussi  clairemenl  dans  la  thrombose  maras- 
lique  ? 

Les  théories  actuelles  sur  la  pathogénie  infectieuse  d*un  grand  nombre  de 
maladies  sont  venues  nous  faire  comprendre  comment  pouvait  s'expliquer  la 
thrombose  spontanée,  et  comment  aujourd'hui,  dans  presque  tous  les  cas,  Ie 
mot  thrombose  peut  étre  considéré  comme  synonyme  d'infection. 

Déjè,  en  1883,  Hutinel  soulenait(*)  que  la  phlegmatia  observée  dans  Ie  cours 
OU  Ie  déclin  de  la  fièvre  typhoïde  était  une  manifestation  propre  de  la  maladie, 
puis,  Siredey  (*)  vint,  en  1884,  appuyer  ces  mêmes  idees,  en  proclamant  ce 
qu'il  admettait  déjè  depuis  longtemps,  en  sebasant  exclusivement  sur  la  clini- 
que,  que  la  phlegmatia  alba  dolens  des  accouchées  n'était  qu'une  des  mani- 
festations  de  Tinfection  puerpérale.  Le  controle  anatomique  faisait  cependant 
défaut,  mais  Widal,  dans  sa  these  (^),  nous  Ta  fourni  récemment  d'une  fagon 
indiscutable. 

Non  seulement  il  apporta,  pour  soutenir  son  opinion,  un  grand  nombre  de 
preuves  cliniques,  en  montrant  qu'il  n'y  avait  pas  de  phlegmatia  alba  dalem 
puerpérale  sans  symptömes  fébriles  au  préalable,  mais  il  fournit  k  Tappui  un 
grand  nombre  de  recherches  bactériologiques  qui  ont  aujourd*hui  déGnitive- 
ment  fixé  la  question. 

Que  Tagent  infectieux  vienne  directement  irriter  rendothélium  vasculaire  ou 
qu*il  vienne  produire  la  lésion  vasculaire  par  Tintermédiaire  des  vasa-vasorum, 
Ic  résultatest  toujours  le  móme:  la  lésion  vasculaire  est  le  fait  principal,  essen- 
tiel;  eest  lui  qui  commandc  la  coagulation  sanguine. 

Ce  que  Widal  avait  fait  pour  la  phlegmatia  des  femmes  en  couches,  Va- 
quez  (*)  le  fit  pour  la  thrombose  dite  cachectique,  en  montrant  que  dans  la 
plupart  des  cas —  car  ces  recherches  ne  sont  pas  encorc  terminées — elle  n'est 
qu'une  phlébite  infectieuse.  Suivant  la  quantité  des  microorganismes,  suivanl 
leur  degré  de  virulence,  on  aura  alors  diverses  formes  cliniques  de  la  throm- 
bose, depuis  ccUe  qui  tend  k  dcvenir  adhésivc  ou  k  guérir  entièrement  jusqu'a 
celle  décritc  depuis  longtemps  sous  le  nom  de  thrombose  infectieuse.  Il  y  a 
entre  la  thrombose  et  la  phlébite  suppiirée  telles  que  les  comprenaient  les 
anciens,  toute  une  série  graduée  de  types  morbides  que  la  pathologie  infec- 
tieuse nous  permet  aujourd'hui  de  rattacher  les  uns  aux  autres  en  une  série 
ininterrompuc. 

Est-cc  k  dire  que  les  troubles  de  la  circulation,  le  raleniissement  du  courant 

(')  IIuTiNEL,  Études  sur  la  convalosccnce  et  les  rechutes  de  la  fièvre  tvphoïde;  Th,  agrég., 
1885. 

(*)  Siredey,  Les  maladies  pucrpérales,  1884. 

(')  Widal,  Étude  sur  rinfection  puerpérale ;  Th.  Paris,  1881». 

(*)  Vaol'kz,  De  la  thrombose  sponlanée;  Th,  Paris,  189;). 
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sanguin,  que  les  modifications  chimiques  du  plasma  sanguin  ne  jouent  aucun 
róle?  Ce  serail  aller  Irop  loin  que  de  leur  dénier  toule  influence;  la  baclério- 
logic  se  trouverait  alors  en  désaccord  avee  la  clinique. 

Ces  causes-lè  en  effet  sont  óminemment  des  causes  prédisposantes,  mais 
clles  ne  font  que  préparer  Ie  terrain  è  rinfection.  Rien  n'est  plus  logique  du 
reste  que  d'admettre,  avee  la  doctrine  infectieuse  de  la  thrombose,  que  Tétat 
de  la  circulation  joue  un  róle  considërable ;  en  effet,  ce  sera  nécessairement 
aux  poinls  rétrécis  des  vaisseaux,  au  niveau  des  nids  valvulaires,  Ik  oü,  sui- 
vant  la  loi  de  Lancereaux,  se  trouve  la  limite  entre  la  foree  d'impulsion  car- 
diaque  et  d'aspiration  thoracique,  que  les  agents  infectieux  circulant  dans  Ie 
sang  auront  Ie  plus  de  chanee  de  s*arréter;  mais  les  exceptionö  k  cette  règle 
prouvenl  qu'elle  n*est  pas  toujours  et  dans  tous  les  cas  applicable. 

Enfm,  si  Tinfection  joue  un  certain  róle,  il  faut  évidemment  ne  pas  oublier 
non  plus  que  c'est  par  la  lésion  qu'elle  détermine  sur  la  paroi,  qu'elle  produit 
Ia  thrombose;  en  conséquence,  toute  lésion  qu'elle  soit  d'ordre  infectieux, 
d'ordre  loxique,  d'ordre  constitutionnel  ou  diathésique,  pourra  produire  les 
mémes  effets.  Entre  la  phlébite  des  accouchées  et  celle  des  goutteux  ou  des 
variqueux,  il  n'y  a  souvent  qu'une  différence  étiologique. 

Formation  du  thrombus.  —  Nous  venons  de  voir  quelles  étaient  les  condi- 
tions  nécessaires  pour  la  formation  du  caillot ;  voyons  maintenant  comment  il 
se  forme. 

Le  caillot  sanguin  ne  se  présente  pas  toujours  aux  yeux  de  Tanatomo-patho- 
logiste  avee  les  mêmes  caractères;  le  thrombus  peut  étre  rouge,  blaiic  ou 
mixte.  Les  anciens  auteurs  connaissaient  ces  différentes  variétés  du  coagulum, 
mais  ils  croyaient  qu'ellcs  se  produisaient  toujours  suivant  un  même  mode  et 
que  ce  n'étaient  ïk  que  les  diverses  évolutions,  les  différentes  étapes  d'une 
même  lésion. 

Dans  scs  recherches  Zahn  (*)  monlra,  au  contraire,  par  des  expériences  fort 
ingcnicuses  que  ces  différe;ites  variétés  de  thrombus  correspondaient  k  un 
mode  de  formation  différent :  le  thrombus  rouge  est  dü  k  la  coagulation  du 
sang  en  masse,  lorsque  la  circulation  est  totalement  suspendue ;  le  thrombus 
blanc,  au  contraire,  ne  se  forme  que  lorsque  la  circulation  persiste,  en  partie 
du  moins. 

En  un  mol,  dans  le  premier  cas,  la  coagulation  est  analogue  k  celle  qui  se 
produit  lorsqu'on  laisse  reposer  du  sang  recueilli  dans  un  vase;  dans  le  second 
cas,  au  contraire,  elle  est  semblable  k  celle  qu'on  obtienl  par  le  battage  du 
sang.  M.  Hayem  dislinguc  égalementde  son  cóté  ce  qu'il  appelle  le  caillot  par 
battage  et  le  caillot  par  stase. 

Le  thrombus  mixte,  inutile  d'insisler,  est  la  combinaison  du  thrombus  blanc 
et  du  thrombus  rouge,  le  second  pouvant  alors  être  consécutif  au  premier. 

Zahn,puis  Pilres  (*),  dans  unc  série  de  recherches  con  firma  lives,  onl  montré 
que  le  thrombus  blanc  élait  formé  de  globules  blancs;  ce  serail  toujours  ainsi 
que  débulerait  la  thrombose.  Entre  ces  globules  blancs  se  trouve,  dit  Zahn,  uu 
fin  réseau  de  fibrine.  Hayem,  Bizzozero,  admetlent  que  raccumulation  des  glo- 
bules blancs  est  toujours  un  phénomène  secondaire,  mais  que  le  premier  en 

(*)  Zahn,  loc.  cit. 

(*)  PiTiiES,  Arcli.  de  pfiys.j  1870. 
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date  est  caractérisë  par  Taggiutination  entre  eux  des  hématoblastes  ou  pla- 
quettes, suivant  la  désignation  de  Tun  ou  de  Tautre  de  ces  savants,  au  niveau 
du  point  lésé  du  vaisseau.  Pitres,  Weigert  puis  Hlava,  dans  leurs  recherches, 
admettent  au  contraire  Ie  bien  fondé  de  l'hypothèse  de  Zahn  sur  Ie  début  de  Ia 
formation  du  thrombus  par  une  accumulation  de  globules  blancs.  Le  premier 
nodule,  ainsi  formé,  augmente  de  volume  par  Taddition  de  couches  succes- 
sives,  et  k  un  moment  donné  le  sang  peut  alors  se  coaguler  en  masse,  consti- 
tuant  ainsi  un  thrombus  mixte. 

Eberth  et  Schimmelbusch  dans  des  travaux  plus  récenls  ('),  étudiant  la  cir- 
culation  k  Tétat  normal  dans  un  vaisseau  mésentérique  de  mammifère,  consta- 
tent  que  les  différents  éléments  du  sang  ne  sont  pas  uniformément  mélanges 
les  uns  aux  autres;  en  effet,  tandis  qu'au  centre,  oü  la  circulation  est  le  plus 
active,  se  ticnnent  les  globules  rougcs,  plus  lourds  spécifiquement,  k  la  péri- 
phérie,  au  contraire,  cheminent  les  globules  blancs  isolés,  circulanl  lente- 
ment  dans  une  zone  plasmatique.  Vient-on  irriler  ou  méme  simplemenl  toucher 
légèrcment  la  paroi,  le  nombre  des  globules  blancs  de  la  périphérie  augmente 
beaucoup,  en  móme  temps  qu*apparaissent  des  plaquettes  du  sang  (hémato- 
blastes); celles-ci  augmententde  nombre  de  plus  en  plus,  tandis  que  les  globules 
blancs  rentrenl  de  nouveau  dans  la  circulation  générale ;  ce  processus  persistc 
jusqu^èi  la  stagnation  complete;  tous  les  éléments  sanguins  sont  alors  mélan- 
ges. Pour  ces  auteurs  il  faut,  pour  qu'il  y  ait  coagulation,  qu*il  y  ait  surtout 
ralentissement  du  courant  sanguin,  et  la  lésion  vasculaire  ne  conduit  k  la 
thrombose  que  par  le  ralentissement  qu'elle  produit  dans  la  circulation ;  par- 
tout  oü  la  diminution  de  la  vitesse  de  la  circulation  permet  aux  globules  blancs, 
plus  légers,  el  aux  plaquettes  de  sortir  du  torrent  circulatoire  dont  la  rapidilé 
est  plus  grande  au  centre,  pour  s'accumuler  k  la  surface  interne  du  vaisseau, 
parlout  il  y  a  danger  de  thrombose.  Celle-ci  débute  par  la  conglutination  et  la 
transformation  visqueuse  des  plaquettes  (hématoblastes),  auxquelles  viennent 
se  joindre  les  leucocytes,  puis  le  second  acte  de  la  thrombose,  la  coagulation 
proprement  dile,  se  produit. 

Le  caillot  ainsi  formó  peut  se  présenter  sous  plusieurs  formes  et  plusieurs 
aspects:  il  peut  ölrc  jKirictaL  et  ne  pas  oblitérer  entièrement  la  lumière  du 
vaisseau;  le  cas  nest  pas  exceplionnel  el  peut  ménie  se  diagnostiquer  clini- 
quemenl,  il  peul  t^lre  aussi  total,  oblilérant  aloi*s  totalemenl  loule  la  lumière 
du  vaisseau. 

Enfin,  la  coagulation  sanguine  ne  se  limile  pas  exclusivement  au  niveau  de 
la  parlie  lésée,  niais  le  caillot  primitif  peut  former  un  centre  d*atlraction  pour 
le  milieu  sanguin  qui  se  trouve  dans  son  voisinage:  il  se  forme  alors  un  throni- 
bus  par  propagatiott. 

Celui-ci  so  tléveloppe  dans  des  sens  diflférenls  suivant  qu'il  s'agit  d'une  veine 
ou  d'une  artère:  s'agil-il  d'une  artére.  lo  caillot  s'étend  dans  le  sens  du  courant 
circulatoire  jusqu'ii  la  priMuiére  collaténilo:  s'agit-il  d'une  veine,  eest  en  sens 
inverse  que  la  coagulation  se  proiluit.  On  voit  alors  rextrémité  de  ce  caillot 
faire  une  saillie  plus  ou  moins  marquée  au  niveau  de  la  première  collalérale, 
el  présenter  suivant  sa  forme  une  série  d'asjH^cts  que  Ton  a  comparés  a  une 

(«^  KiiCRTii  ol  SviiiiMMCLaiscii,  ForL^xhHU^  tier  MeMitK  1885  cl  !8«6. 
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languettc,  a  une  tête  de  serpent  (Dumonlpallier).  Exposée  au  choc  du  courant 
circulatoire,  on  comprend  que  cette  parlie,  baltuc  incessamment  par  Ie  torrent 
sanguin  comme  Ie  ferait,  dit  Virchow, «  un  cours  d'eauqui  rongerait  et  minerait 
ses  rives  »,  peut  se  détacher  a  un  moment  donné  et  créer  un  embolus. 

Transformation  dn  thrombns.  —  Le  thrombus  subit,  une  fois  formé,  une 
série  de  modiGcations  tres  variables.  La  plus  favorable,  c^estcellequeTon  désigne 
sous  le  nom  d'émieUement  du  caillol ;  peu  h  peu  le  caillot  se  dissocic,  se  désa- 
grège  lentement,  particule  par  particule,  el  il  finit  par  disparaltre ;  ce  fait  n'est 
pas  exceptionnel.  Dans  d'autres  cas ,  le  caillot  s'organüe.  Le  mot  d'organi- 
sation  du  caillot,  mot  impropre  si  l'on  se  rapporte  aux  recherches  anatomiques 
actuelles,  prend  son  origine  dans  les  idees  que  se  faisaient  les  anciens  sur  la 
transformation  des  thrombus.  Laënnec  pensait  qu'il  s'organisait  réellement 
et  qu'au  bout  de  quclque  temps  il  était  largemcnt  pourvu  de  vaisseaux.  Cru- 
veilhier,  puis  Robin  et  Vcrdeil  nièrent  formellemcnt  le  fait ;  Virchow  pense  que 
les  globules  blancs  du  thrombus  se  Iransforment  en  cellules  conjonctives, 
fait  que  les  recherches  ingénieuses  de  Bubnof  montrent  parfaitement  inexact; 
ce  sont,  dit-il,  les  parois  vasculaires  et  les  tissus  environnants  qui  jouent  le 
róle  le  plus  important,  car  les  cellules  qui  pénètrent  dans  le  caillot  proviennent 
de  ces  éléments-lè.  Thiersch,  Waldeyer,  Cornil  et  Ranvier,  Baumgarten,  et 
avec  eux  la  plupart  des  anatomo-pathologistes,  ont  accepté  ces  idees. 

Au  début,  les  cellules  endolhéliales  sont  gonflées  et  proliférées  et  la  mem- 
brane  interne  se  présente  comme  formée  de  nombreuses  cellules  arrondies  et 
fusiformes ;  celles-ci,  disent  Cornil  et  Ranvier,  véritables  cellules  vaso-forma- 
Irices,  s  unissent  les  unes  aux  aulres,  forment  des  réseaux  ou  des  boyaux  de 
capillairesembryonnaires  qui  s'anastomosent  avec  les  vaisseaux  de  la  tunique 
moyenne  ;  ce  véritable  bourgeonnement  de  la  tunique  interne  épaissie  pénètre 
peu  a  peu  le  caillot  sous  forrae  de  prolongements,  en  inéme  temps  que  les 
deux  tuniques  externe  et  moyenne  s'épaississent  en  s'infiltrant  d'éléments  em* 
bryonnaires.  Leur  vascularisation  plus  riche  se  montresousla  forme  de  grands 
espaccs  lacunaires  bien  décrits  par  Troisier  (*)  qui  donnent  h  tout  ce  tissu 
l'apparcnce  d'un  véritable  tissu  caverneux  ou  dun  angiome. 

On  le  voit,  dans  tout  ce  processus,  le  caillot  ne  joue  qu'un  róle  purement 
passif ;  il  est  dilacéré,  divisé  et  ne  laisse  plus  comme  traces  de  sa  présence  que 
quclques  granulations  hématiques  ou  bien  encore  des  masses  dites  htjalines, 
representant  une  transformation  chimique  encore  mal  connue  de  la  fibrine.  Tout 
ce  processus  d'organisation  du  caillot  ne  représente-t-il  pas  tres  exactement 
ce  qui  se  passé  au  niveau  d*une  plaie  se  cicatrisant  par  première  intention? 

De  même  que  dans  une  cicatrice,  ces  parties  se  montrent  ultérieurement 
conslituées  par  un  tissu  dur,  fibreux,  tres  peu  vasculaire,  et  le  vaisseau  ainsi 
altéré  n'apparatt  plus  alors  que  comme  un  mince  cordon  blanchétre,  contras- 
tant  par  ses  dimensions  avec  le  calibre  du  reste  du  vaisseau  oü  la  circulation 
se  fail  encore  normalement.  C'est  ce  qu'on  peut  appeler  la  transformation 
flbreuse  du  thrombus,  bi  cóté  de  laquelle  on  peut  placer  la  transformation 
caverneuse.  Dans  ce  cas,  les  bourgeons  qui  proviennent  de  la  végétation  de 
la  tunique  interne,  s'anastomosant  les  uns  aux  autres,  forment  de  véritables 

(»)  Troisier,  Th.  agrérj,,  1880. 
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lacunes  dont  les  parois  friables  peuvent  se  déchirer,  et,  faisant  communiquer 
les  vaisseaux  entre  eux,  constituent  ainsi  un  véritable  tissu  cavemeux  au 
niveau  duquel  la  circulation  est  encore  possible. 

Quand  Ie  caillot,  pour  diverses  raisons,  ne  s^organise  pas  ou  ne  s'organise 
qu'incomplètement,  il  se  transforme,  se  liquéfie  et  subit  ce  que  Ton  désigne 
sous  Ie  nom  de  ramollisseinent  du  llirombus. 

Ce  processus  debutant  par  la  partie  la  plus  profonde  du  caillot,  celui-ci  se 
montre  alors  souvent  comme  une  masse  dont  Ie  centre  est  ramolli  et  qui  pré- 
sente ainsi  l'apparence  d'un  véritable  kyste.  De  coloration  blanchdtre,  grdce  k 
la  fibrine  qui  Ie  constituc  et  qui  a  subi  diverses  métamorphoses  de  dégéné- 
rescence,  on  comprend  qu'on  ait  pu  aussi  designer  cette  évolulion  sous  Ie  nom 
de  ramollissement  puriforme ;  en  réalité  il  n'en  est  rien,  car  il  ne  s*agit  que 
d'une  désagrégation  du  caillot  avec  métamorphose  graisseuse.  Gi*Ace,  en  effel, 
au  microscope,  on  relrouve  la  un  grand  nombre  de  granulations  albumincuses 
ou  graisseuses,  en  m(^me  temps  que  des  dérivés  de  la  matière  colorante  et  des 
globules  rouges.  C'est  une  substance  qui  n'a  du  pus  que  Tapparence.  Il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  ce  ramollissement  du  caillot  peut  étrc  la  cause  d'acci- 
dents  emboliques  viscéraux  divers,  qui  peuvent  présenter  une  haute  gravité, 
lorsque  les  fragments  détachés  ont  de  ceHaines  dimensions. 

Dans  quelques  cas  cependant  ce  ramollissement  puriforme  du  caillot  —  lors 
même  qu'il  ne  s'agit  peuWlre  pas  hisiologiquement  d'un  véritable  pus  — 
s'accompagne  d'accidenls  septiques  gravcs  qui  ont  fait  donner  k  cette  variété 
de  thrombose  la  dénomination  de  t/irombose  infectieiise,  Pour  Virchow,  il  s'a- 
girait  d'une  sorte  d*action  cataleptique  détermiuée  par  ces  parcelles  de  throm- 
bus  ramollis,  les  éléments  sains,  pensait  cel  auteur,  pouvant  subir  une  sorte 
de  dissociation  au  'contact  d'aulres  éléments  altérés.  Avec  les  idees  actuel- 
lement  régnantes  sur  Ie  microbisme  et  la  genese  des  maladies,  il  était  toul 
naturel  de  penser  au  contraire  que  Ie  caillot  sanguin,  surtoul  lorsqu'il  se  pro- 
duisait  dans  certaines  maladies  infectieuses,  s'était  laissé  pénétrer  et  désorga- 
niser  par  des  microorganismes. 

Il  est  évident  qu'il  en  est  parfois  ainsi,  mais  Ie  plus  souvent,  cependant,  les 
röles  sont  renversés;  Tinfection  a  commencé  et  la  tlirombose  a  suivi.  Nous 
avons,  en  clTet,  monlré  plus  haut,  en  nous  appuyant  sur  la  clinique,  sur  Tana- 
tomie  pathologique  et  lexpérimentation,  comment  Ie  terme  de  thrombose 
devait  étre  presque  toujours  Ie  synonyme  d'infection. 

Éclairé  par  ces  données  nouvellcs,  on  ne  se  trouvc  plus  aujourd'hui  aux 
prises  avec  ces  difficultés  qui  embarrassaient  si  fort  les  anciens  pathologistes, 
il  y  a  peu  d'années  encore;  ils  ne  pouvaient  en  cfTet,  dans  bien  des  cas,  faire 
la  part  de  la  lésion  vasculaire  et  du  thrombus,  et  ne  savaicnt  lequel  des  deux 
processus  subordonner  h  l'autrc.  Aujourd'hui,  enfin,  on  comprend  bien  mieux 
comment  peut  se  faire  l'évolution  du  thrombus;  suivant  la  nature  et  aussi  Ie 
degré  de  virulence  de  l'agcnt  infectant,  suivant  aussi  Ie  mode  de  réaction  de 
Torganisme,  on  aura  toute  une  série  graduée  de  variétés  de  thromboses, 
allant  de  la  thrombose  simplc,  qu'on  pouvait  jadis,  a  juste  titre,  considérer 
comme  une  simple  coagulation  sanguine,  jusqu'a  la  thrombose  infeclieuse 
proprement  dite,  qui  se  termine  parfois  paria  suppuration  réelle  du  vaisseau. 

Symptomatologie  générale  de  la  thrombose.  —  La  symptoma- 
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tologie  de  robstruclion  vasculaire  varie  nécessairement  beaucoup,  et  on 
comprend  sans  peine  que  les  eflfels  soienL  différents,  suivant  qu'il  s'agit  d'unc 
artère  ou  d'une  veine,  suivant  Ie  volume  et  l'imporlance  de  ce  vaisseau,  sui- 
vant l'organe  auquel  ce  vaisseau  va  porler  les  éléments  nécessaires  è  sa  nutri- 
tion,  suivant  la  distribution  physiologique  des  vaisscaux  terminaux  dans  eet 
brgane,  suivant  que  ceux-ci  s*anastomosent  ou  ne  s'anastomosent  pas  entre 
eux ;  enfin  suivant  la  nature  même  de  Tobstruction  vasculaire.  Il  faut  avant 
tout  diviser  les  thromboses  en  thromboses  artérielles  et  thromboses  veineuses. 

Thrombose  artérielle  (*).  —  Les  résultats  de  Tobstruction  artérielle  varient 
surtout  suivant  Ie  volume  du  vaisseau  oblitéré  et  aussi  suivant  ia  rapidité  plus 
ou  moins  grande  avec  laquelle  se  fait  cette  obstruction. 

L'artère  est-elle  accessible  k  la  palpation,  s' agit-il  de  Tartère  principale  d'un 
membre,  de  la  fémorale,  de  l'axillaire,  on  peut  sentir  avec  Ie  doigt,  au  lieu 
d'un  cordon  souple,  élastique,  animé  de  pulsations,  un  cordon  rigide,  ne  se 
laissant  pas  déprimer,  au  niveau  duquel  tous  battements  ont  disparu  ;  en  outre 
les  pulsations  font  défaut  dans  la  partic  du  vaisseau  qui  se  trouve  située  au- 
dessous  du  point  altéré,  vers  la  périphérie.  Ce  n*est  que  dans  certaines  throm- 
boses pariétales,  alors  que  la  lumière  du  vaisseau  est  encore  en  partie  per- 
méable,  que  Ie  sphygmographe  permet  de  conslater  Texistence  de  pulsations 
que  Ie  doigt  ne  peut  plus  lui-même  percevoir. 

Les  symptömes  qui  se  rattachent  è  la  diminution  de  Tapport  sanguin  dans  Ie 
membre  ou  Ie  viscère  dont  la  circulation  est  ainsi  génée,  sont  nécessairement 
variables,  et  la  symptoma tologie  en  est  impossible  h  décrire  dans  une  étude 
d'ensemble;  tout  dépend  de  l'importance  du  róle  physiologique  de  Torgane  lésé 
et  de  l'importance  du  vaisseau  oblitéré. 

S'il  s'agit  d'un  membre,  les  premières  manifestations  se  caractérisentpardes 
phénomènes  d'anémie  locale;  ce  sont  des  douleurs  vives  dont  se  plaint  Ie 
malade,  c'est  une  impotence  et  une  faiblesse  musculaire  prononcées  qui  Tem- 
péchent  d'exécuter  des  mouvements ;  c'est,  enfin,  un  étatde  pêleur  de  la  peau,  qui 
devient  insensibledans  toute  la  région  vascularisée  par  Tartère  oblitérée;  ce  sont, 
enfin,  des  phénomènes  de  mortificationquenousauronsl'occasionde  connaitre 
quand  nous  étudierons  plus  en  détail  lesmaladies  proprement  dites  des  artères(*). 

(*)  La  thrombose  artérielle  est,  dans  rinimense  majorité  de§  cas,  consócutive  k  une 
lésion  vasculaire,  alhérome,  artérite  aiguö  ou  chronique;  toute  la  discussion  qui  précède 
sur  la  pathogénie  de  la  thrombose  s'applique  donc  surtout  è  la  thrombose  veineuse.  La 
thrombose  artérielle  dite  marastique  est  une  rareté  pathologique,  si  tant  est  qu'elle  existe  ; 
il  est  diflicile  en  effet  de  ne  pas  admettre  que  la  paroi  vasculaire  était  lésée,  dans  les  cas 
qui  en  ont  été  rapi)ortés.  M.  Charcol  {Giuvres  complètes,  t.  VI,  p.  312  et  313)  admet  la  pos- 
sibilité  de  la  thrombose  artérielle  marastique.  Il  rapporte  plusieurs  cas  de  thrombose  des 
artères  cérébrales  chez  des  cancéreuses.  ■  Les  tuniques  vasculaires  ne  présentaient  d'ail- 
leurs  aucune  tracé  de  dégénérescence  athéromateuse,  aucune  altération  qu'on  puisse  rap- 
porter  h  la  préexistence  d*une  artérite.  •  11  rapporte  également  deux  cas  de  gangrène  sèche 
des  doigts  chez  une  femme  atteinte  de  cancer  du  sein  et  chez  une  femme  morte  d*un  can- 
cer  du  foie. 

Lancereaux  {Traite  d'anat.  path.,  t.  I,  p.  627  et  628)  n*admet  pas  la  thrombose  marastique 
artérielle ;  il  pcnse  qu'il  y  a  en  pareil  cas  ou  lésion  de  la  paroi,  ou  embolie  méconnue. 

(•)  MM.  Gangolphe  et  Courmont  ont  récemment  étudié  la  flèvre  qui  se  produit  k  la  suite 
de  Tobhlération  vasculaire  sans  qu'il  y  ait  intervention  microbienne;  ils  attribuent  l'éléva- 
tion  de  lempérature  observée  en  pareil  cas  k  la  résorption  des  produits  solubles  pyrélo- 
gènes  sécrétés  en  abondance  par  les  tissus  en  voie  de  nécrobiose ;  Arch.  de  méd.  expérim, 
et  d'anat.  path,,  1891,  p.  50i. 
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La  destruction  des  iissus,  la  gangrène  n*est  pas  cepcndant  une  conséquence 
fatale  de  robstruction  artérielle,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'une  thrombose  lente; 
une  circulation  complémentaire  par  Tintermëdiaire  des  artëres  collatérales  nais- 
santau-dessusdu  pointobiitérëa  euletemps  de  s*établiret  de  suppleer  en  parlie 
h  Tobstacle  qui  vient  de  se  créer;  maigré  cela,  cependant,  les  tissus  sont  mal 
nourris,  mal  irrigués,  ils  ne  sont  plus  susceptibles  d'une  vitalité  aussi  grande 
qu'è  Tétat  normal  et  la  moindre  cause  peut  être  Foccasion  de  troubles  trophi- 
ques  OU  méme  d'un  sphacèle  plus  ou  moins  étendu. 

M.  Charcot  a,  il  y  a  longtemps  dójè  ('),étudié  chcz  Thomme  un  phénomènc 
bien  interessant,  que  les  vétérinaires  Bouley,  Gurlt  et  Herwig,  puis  Goubaux, 
avaient  les  premiers  décrits,  phénomënes  qu'il  a  désignés  sous  Ie  nom  de  clau- 
dication  inlermittenie  iscliémique.  Il  s*agit  de  malades  qui,  bien  portants  en 
apparence,  éprouvent,  dès  qu'ils  ont  marché  pendant  quelque  temps,  de  la  fai- 
blesse,  de  Tengourdissement  et  de  la  raidcur  générale  dans  un  membre,  phé- 
nomènes  qui  s'accompagnent  de  douleurs  souvent  vives  en  même  temps  que 
de  refroidissemenl  des  téguments.  Avee  un  repos,  méme  de  peu  de  durée,  ces 
accidents  disparaissent  pour  survenir  de  nouveau  dès  que  Ie  malade  reprend 
sa  marche.  M.  Charcot  a  bien  montré  qu*il  s*agissait  en  parail  cas  d'une  obs- 
truction  artérielle  avec  circulation  complémentaire.  «  Dans  la  claudication 
intermittentc,  dit-il,  en  raison  de  Toblitération  du  tronc  principal,  la  quantité 
de  sang  qui  peut  suffire  k  Tentretien  de  Torgane  pendant  Ie  repos,  n'est  plus 
assez  grande  pour  Ie  nourrir  pendant  Ie  travail.  La  nutrition  des  muscles  se 
modifie  profondément  comme  celle  des  nerfs,  sous  Tinfluence  de  la  fonction 
produite  et  de  Tischémie,  et  c'est  ainsi  que  je  m'explique  Tapparition  des  dou- 
leurs, puis  de  la  contracture,  qui,  ici,  comme  dans  Ie  cas  de  l'expérience  de 
Stenson,  serail  une  esquisse  de  rigidité  cadavérique  heureusement  modiGée, 
peu  après  sa  production ,  par  Ie  rétablissement  des  conditions  physiologiques 
pendant  la  période  de  repos.  > 

Lorsquc  Tartère  oblitérée  est  ce  qu'on  appellc  une  artère  terminale,  c'esl- 
^-dire  ne  recevant  ou  ne  fournissant  aucun  rameau  anastomotique  sur  son  Ira- 
jet,  Ie  résultat  de  Toblitéralion,  c'est  la  destruction  des  éléments  organiques, 
qu'il  se  soit  ou  non  formé  un  infarctus  hémorrhagique  au  préalable.  Cetlc 
destruction  peut  se  faire  par  simple  nécrose  molléculaire  lorsque  Ie  foyer  se 
Irouve  privé  cntièrement  de  germes;  ccux-ci  ont-ils  pénétré  dans  Ie  fover 
nécrotique,  soit  primitivement  par  Ie  vaisseau  ou  secondaircmentparTair  exté- 
rieur OU  par  toute  aulre  voie,  la  destruction  organique  se  fait  encore  avec  Ie 
concours  de  ces  microorganismes  (suppuralion,  gangrène,  etc). 

Thrombose  veinense.  —  Lorsqu'une  veine  est  oblitérée,  Ie  premier  phéno- 
mène  qui  se  produit,  c*est  nécessairement  —  surtout  s'il  s'agit  d'une  veine 
importante  —  une  augmentation  de  la  tension  dans  les  capillaires;  cette  ten- 
sion  exagérée  déterminc  Tapparition  d'un  oedème,  une  transsudation  du  serum 
sanguin  dans  Tinterstice  des  tissus,  quoique  eet  oedème  dilTère  cependant  du 
serum  par  une  moindre  grande  teneur  en  albumine  et  une  richesse  moins 
grande  en  globules  blancs.  Get  oedème  varie  aussi,  on  Ie  comprend  avec  Tim- 
portance  du  vaisseau  veineux  et  surtout  avec  la  richesse  des  anastonioses  * 
parfois  méme  Toedème  peut  faire  enlièrement  défaut. 

(»)  Soc.  de  biologie,  1859. 
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Lc  söcond  phénoraène  qu'on  observe,  c'est  Ie  développement  d'une  circula- 
tion  complémentaire^  lorsqiril  s'agit  d'un  membre  oü  ces  voies  collalérales 
peuvent  êlre  faciiement  étudiées. 

Le  caillot  sanguin  détermine  cnsuile  des  lésions  réaclionnelles  sur  les  parois 
veineuses;  celles-ci  s'épaississent,  parfois  même  les  tissus  voisins  sonlirrités  è 
leur  tour  (périphlébile)  et  ce  processus  se  caractérise  par  une  douleur  plus  ou 
moins  vive  et  une  impotence  fonctionnelle  du  membre.  Il  est  probable  móme 
que  douleurs  et  impotence  sont  aussi  Ie  fait,  ainsi  que  les  examens  anato- 
miques  Tont  parfois  démontré,  d'une  irritation  des  nerfs  du  voisinage  et  que 
la  lésion  veineuse  seule  ne  suffit  pas  pour  toul  expliquer. 

La  thrombose  veineuse  peut-elle  produire  è  elle  seule  la  gangrènef  ce  point 
est  discuté  et  Ton  a  plutót  une  tendance  k  regarder  une  lésion  artérielle  con- 
comitante  comme  nécessaire  h  la  production  de  cc  phénomène.  L'accident  le 
plus  grave  qui  complique  quelquefois  la  thrombose  veineuse,  c*est  ïembolie. 
Nous  allons  voir  quel  est  son  mode  de  production  le  plus  habituel. 

DES  EMBOLIES 

Une  des  complications  les  plus  redoutables  de  la  thrombose  est  assu- 
rément  Vembolie,  c'est-è-dire  le  transport  dans  le  torrent  sanguin  du  caillot 
qui  s'est  formé  spontanément  dans  un  vaisseau,  suivant  le  mécanisme  que  nous 
avons  étudié. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  la  thrombose  vasculaire,  quoique  ce 
soit  le  cas  de  beaucoup  Ie  plus  frequent,  soit  Torigine  de  toute  embolie;  cela 
est  vrai  quand  il  s'agit  d'embolie  volumineuse  allant  oblitérer  un  gros  tronc 
artériel  ou  veineux,  tel  par  exemple  que  Tartère  pulmonaire.  Mais  Ie  sens  donné 
aujourd'hui  h  Tembolie  est  beaucoup  plus  étendu;  è  cöté  de  Tembolie  übri- 
neusè,  c'est-a-dire  de  celle  qui  est  produite  par  un  caillot  fibrineux,  il  y  a  toute 
une  série  d'embolies  qui,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  jouent  un 
röle  considérable ;  telles  sont  les  embolies  graisseuses,  gazeuses  et  parasi- 
taires;  telles  sont  encore  les  embolies  septiques  constituées  par  des  germes 
infectieux,  microorganisraes  de  l'infection  purulente,  de  la  septicémie,  du 
cancer,  etc.  Circulant  dans  Ie  torrent  sanguin,  ils  vont  pour  ainsi  dire,  trans- 
portant  dans  d'autres  organes  encore  sains  les  agents  de  Ia  maladie,  accomplir 
ces  mystérieuses  métastases  des  anciens. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  cette  question,  qui  a  été  déjè  traitée  dans  eet 
ouvrage  k  propos  de  Tembolie  pulmonaire  (voy.  t.  IV,  p.  416);  il  nous  suffira 
de  passer  en  revue  rapidement  Tembolie  en  tant  que  complication  de  la  throm- 
bose vasculaire.  La  thrombose  artérielle  et  Ia  thrombose  veineuse  comptent 
parmi  les  causes  les  plus  fréquentes  de  Ïembolie,  mais  assurément  Ia  throm- 
bose veineuse  la  produit  beaucoup  plus  souvent,  puisqu'elle  est  elle-méme 
infmiment  plus  frequente.  Le  caillot  migrateur,  plus  ou  moins  volumineux, 
aura  alors  une  tendance  naturelle  k  cheminer  du  cóté  du  coeur  droit,  puis 
s*il  le  peut,  k  passer  dans  Tartère  pulmonaire.  Volumineux,  il  obstrue  les  pre- 
mières branches  en  produisant  des  accidents  d*une  haute  gravité;  de  volume 
moindre,  surlout  s'il  s'agit  dun  caillot  fragmenté,  il  ira  jusquc  dans  les  artères 
de  volume  moins  considérable  et  produira  Tinfarctus  pulmonaire. 
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L'embolie  cstrclle  de  nature  artérielle  :  ii  ne  faut  pas  toujours  dans  ce  cas 
qu'il  y  ait  obstruction  vasculaire  pour  ia  produire,  c'est-è-dire  formalion  d^un 
caillot;  une  lésion  pariétale,  un  foyer  ouvert  dans  la  lumière  du  vaisseau,  un 
foyer  athéromateux,  une  poche  anévrysmale  agissent  de  la  möme  fagon.  Le 
plus  souvent  méme,  il  faut  remonter  encore  plus  hant  jusqu*au  niveau  du 
coeur  gauche  pour  retrouver  Torigine  de  Tembolus.  Quoi  qu*il  en  soit,  lancë 
ainsi  dans  le  cóne  artériel,  il  va  jusqu'oü  il  peut  aller,  e'est-è-dire  jusqu*è  ce 
qu'il  rencontre  un  vaisseau  qui  ne  puisse  le  laisser  passer  k  cause  de  son 
calibre. 

C'est  dire  que  le  siëge  varie  beaucoup  suivant  la  grosseur  du  caillot,  et  que 
la  lésion  variera  dans  de  grandes  limites;  toutefois  les  artères  les  plus  fré- 
quemment  oblilérées  sont  les  artères  des  membres,  du  cerveau,  de  la  rate  et 
des  reins. 

En  résumé,  Tcmbolie  d*origine  veineusc,  celle  du  moins  que  nous  avons 
exclusivement  en  vue,  reste  cantonnée  au  système  veineux,  les  capillaires 
pulmonaircs  lui  formant  une  limite  i nf ranch issable;  lembolus  d'origine  arté- 
rielle ne  pourra  produire  k  son  tour  qu'une  embolie  artérielle,  cerebrale, 
rénale,  etc,  et  le  vaisseau  oü  s'est  arrété  le  caillot  migrateur.  présentera  è 
son  niveau  toutes  les  lésions  que  nous  connaissons,  une  endartérite,  suivie  de 
péri  et  de  mésartérite,  lésions  vasculaires  qui  vont  même,  dans  certains  cas 
décrils  par  Pel,  jusqu'è  la  formation  ullérieure  d*un  anévrysmc  dit  €  embo- 
lique  ». 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  vaisseau  pourvu  de  nombreuses  artères  collatërales,  les 
troubles  circulatoires  sont  pen  marqués,  mais,  ti  Tartère  est  terminale,  ainsi 
que  c'cstle  cas  pour  le  rein,  le  cerveau,  la  rate,  etc,  alors  tout  le  territoire, 
jadis  irrigué,  s'ischémie,  puis  les  artérioles  voisines  collatërales,  fluxionnées 
donnent  lieu  k  Thyperémie  de  la  périphérie ;  Vinfarctus  se  trouve  ainsi  constitué. 

Plus  tard,  Tinfarctus  change  de  couleur;  ses  élémcnts  nécrosés  s'altèrent  et 
flnissent  k  la  longue  par  disparaitrc  laissant  k  leur  place  un  véritable  tissu  de 
cicatrice,  lare  indélébilc  du  processus  qui  sVst  passé  antérieurement. 


CHAPITRE  II 

VICE  DE  DEVELOPPEMENT  OU  ÉTROITESSE  CONGENITALE  DES  ARTÈRES 


On  connatt  depuis  longlemps  roxislenco  de  rétrécissements  localisés  k  cer- 
tains troncs  arlériels:  il  suffil,  a  eet  égard,  do  signaler  le  ivtrécissement  con- 
génital  de  Tartère  pulmonairc,  celui  de  Taorte  si  bien  étudié  par  Peacock;  on 
connatt  beaucoup  moins  les  rt4récissemenls  généralisés  <^  tout  le  système  arté- 
riel  el  nous  ne  possédons  guère  k  eet  égard  que  les  travaux  de  Virchow  et  de 
Beneke.  Virchow,  le  premier,  en  1870.  a  la  Société  obstétricale  de  Berlin,  attirc 
Tattention  sur  certaines  lésions  artérielles  trouvées  a  l'autopsie  de  chlorotiques 
ei  se  caractérisant  par  un  rétrécissement  marqué  du  calibre  de  Taorte  et  de 
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tout  ie  système  aortique.  Les  lésions  sont  surloui  prédominantes  au  niveau  de 
Taorle  el  constituent  ce  que  Virchow  appelie  Vaorlis  chlorolica;  cc  vaisseau, 
dil-il,  a  Ie  méme  calibre  que  Taorte  d'un  enfant;  les  parois,  au  niveau  des  trois 
tuniques,  sont,  non  seulement  amincies,  mais  la  membrane  interne  présente 
un  état  reticule  assez  particulier;  en  m^mo  temps  cette  surface  interne  est 
souvent  parsemée  de  petites  taches  jaunétrcs,  indice  d'une  dégénérescence 
graisseusc  de  ces  tissus. 

Pour  Virchow,  ces  lésions  seraient  congénitales  (ranomalie  de  Torigine  des 
collatérales  en  serait  une  preuve)  et  constitueraient  la  lésion  prcsque  patho- 
gnomonique  de  la  chlorose.  L'altération  du  système  artériel,  latente  jusqu'èi  la 
puberté,  se  manifesterait  seulement  alors,  la  vascularisation  se  Irouvant  insuffi- 
sante  pour  un  organisme  qui  se  développe  et  qui  est,  pour  ainsi  dire,  en  pleine 
efflorescence.  L'altération  du  sangne  serait  alors  qu'un  phénomène  secondaire. 

Virchow  veut  encore,  par  ces  lésions  artérielles,  expliquer  la  fréquence  des 
palpitations,  de  l'hypertrophie  cardiaque  chez  les  chlorotiques,  Ie  cceur  cher- 
chant,  par  un  surcroit  de  travail,  è  compenser  Tirrigation  incomplete  des 
lissus ;  il  va  möme  plus  loin  et  croit  que  eet  exces  de  travail  cardiaque  pour- 
rait  délerminer  des  lésions  valvulaires. 

Beneke,  dans  une  série  de  recherches  dont  les  premières  datentde  1867,  a 
mesure,  sur  des  cadavres  d'Ages  divers,  Ie  volume  des  organes,  Ie  périmètre 
des  artères  et  est  arrivé'ü  établir  des  moyennes;  il  montre  ainsi  que  Ie  diamètre 
des  artères  crott  en  rapport  régulier  avec  TAge,  contrairement  è  ce  que  Ton 
observe  du  cóté  du  coeur;  en  efTet,  eet  organe,  12  fois  moins  volumineux  chez 
Tenfant  que  chez  l'adulte,  s'accrolt  régulièrement  jusqu'è  l'Age  de  cinq  ans, 
puis  Taccroissement  est  minimc  jusqu'au  moment  de  la  puberté  oü  en  peu  de 
temps  il  acquiert  des  dimensions  beaucoup  plus  considérables. 

Quoi  qu'il  en  soit,  Beneke,  puis  après  lui  Kulenkampff,  Knoevenagel, 
Kuessner,  ont  mohtré  que,  chez  certains  sujets,  Ie  système  artériel,  dans  son 
ensemble,  pouvait  ètre  Ie  siège  d'une  étroitesse  particuliere  des  vaisseaux  et 
que  cette  anomalie  pouvait  entrainer  avec  elle  un  complexus  symplomatique 
permettant  de  la  reconnaltre. 

Les  individus  qui  en  sont  atteints  ne  présenlent  pas  toujours  et  forcément 
Ie  type  de  Y infantilisme',  ils  sont  communément  assez  grands,  bien  charpentés, 
mais  par  la  pAleur  de  leur  teint  ils  rappellent  assez  bien  Tapparence  du  chlo- 
rotique,  avec  cette  différence  qu'il  est  rare  de  ne  pas  constaler  deux  ordres  de 
symptómes  qui  lui  sont  propres  :  Ie  dévehppement  imparfait  du  syslème  pileux 
et  de  Vappareil  génital.  La  face,  les  aisselles,  les  pubis  sont  glabres,  et  lorsque 
la  verge  et  les  testicules  présentent  un  développement  incomplet,  réellement 
infantile,  on  peut  affirmer,  sans  que  la  proposition  inverse  soit  justifiée,  que 
les  artères  d'un  tel  sujet  sont  mal  développées,  en  état  de  sténose  congenitale. 
Ce  développement  insuffisant  du  système  artériel  s  accompagnerait,  pour  la 
plupart  des  auteurs,  d'une  hypertrophie  secondaire  du  coeur  s*accompagnant 
de  troubles  fonctionnels  divers,  palpitations,  essoufflement,  etc,  et  en  effet, 
dans  la  plupart  des  observations,  on  voit,  en  lisant  Thistoire  antérieure 
des  malades,  qu'ils  étaient  depuis  longtemps  sujets  a  des  troubles  de  ce 
genre. 

Enfin,  il  ne  s'agirait  pas  seulement  de  troubles  purement  fonctionnels,  car 
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plu»ieur59  auteui>.  Kue«sner  el  d'autrestM.  ont  signalé  des  cas  de  mort  avec 
«^yrnpl/^me*  a^y^lolique?».  sans  que  Faulopsie  ait  révélé  autre  chose  que  des 
léi^ions  «Je  «^léno^^^  artérielle  et  de  dilatatioa  cardiaque. 

I^neke  et  Virchow  ont  fait  en  outre  remarquer  que  les  sujets  de  cel  ordre 
«w>nt  racilementpré<li**[Kf«ësasuccoinberarendocarditeulcéreuse:  ilyalèpréci- 
ftémcnt.  du  c<Mé  du  systéme  circulatoire.  un  locus  minorui  resisteniix,  Lance^ 
reaux  puis  son  élêve  J.  Besanron»*}  ont.  de  leur  cóté,  décrit  une  néphriteliff 
a  IVftroite*»s#f  congenitale  des  artêres:  il  est  méme  probable  que  cette  lésioo 
ent  plus  frequente  rpjon  ne  Ie  suppose  et  que  bon  nombre  des  néphrites 
chronique»  de  l'enfance  se  rattachent  a  cette  cause,  lors  méme  que  Ie  lien  qui 
les  réunil  Tune  a  l'autre  soit  parfois  difficile  è  retrouver. 

En  un  mot.  la  syinptomatologie  de  Tétroitesse  générale  du  système  artérid 
se  caraclérise  [»«'ir  Vnppnn'nce  toitte  fiortictilièt'e  du  malmle^  des  iroubles  /a»ir- 
tioïiW^U  du  cob'  dn  cfpitr^  ou  quelquefois  méme  par  une  asystolie  que  Tod  dc 
|>eut  expliquer  par  des  lésions  valvulaires,  enfin  parfois  par  Texistence  d'une 
nWwninurie  avec  lous  les  symplómes  caractérisliques  d'une  véritable  néphrilc. 

Les  sujets  porleurs  de  pareilles  lésions  n*arrivcnt  jamais  du  reste  a  un  dgf 
avance,  et  si  Ton  feuillclte  les  observations  publiées,  on  voit  qu'ils  succombenl 
prcsque  tous  vei*s  la  vingtième  année,  ou  bien  aux  troubles  que  nous  avons 
signalés,  asystolie  ou  néphrite,  ou  bien  è  des  maladies  générales  infectieuses 
qui  semblent  trouver  la  un  terrain  favorable  d'évolution,  ou  du  moins  un  or- 
ganisme inca[mble  dc  résister.  Parmi  cellcs-lè  Beneke  signalela  tuberculose  et 
la  fi^vrc  typhoïde:  dans  les  autopsies  de  tuberculeux,  25  fois  sur  100  il  aurait 
consüité  une  élroitesse  générale  des  arlères;  pour  les  autopsies  dc  fièvrc 
typhoïde,  Ie  rapport  serait  cncorc  bien  plus  considérable  :  81  pour  100!  O 
sont  la  des  chifTres  el  ricn  que  des  chiiTrcs;  nous  ne  voulons  et  nc  pouvons  en 
lirrr  aucune  conrhision,  (Pautant  (pie  si  nous  suivions  plus  loin  notrc  auteur, 
nous  devrions  alors  a<lmettrc  avec  lui,  qu'une  autre  lésion,  la  dilatation  des 
artiNrcs,  est  une  ranse  prédisposanlc  du  cancer  et  du  rachitisme  ! 


CIIAPITRE   III 


DES    ARTÊRITES   AIGUES 


Aucune  Icsioii,  a  l'cptxjue  oü  J.  P.  Frank,  il  y  a  juste  un  siècle,  écrivailson 
/A'  rutunntis  hnminnni  marhis  epHomt*  n'élait  regardée  comme  plus  frequente 
(|ue  rarUM-ile,  Frappe,  (Mi  efiVl,  par  la  rougeur  qu'il  constatait,  è  Tautopsic. 
sur  ia  surfa^M»  iiil(M*iie  des  arlércs,  il  la  considérait  comme  un  signe  de  Finflam- 
innlion,  il  (mi  taisail  ie  sulislrahini  de  ce  ({u'il  appelail  ia  fièvre  inflamraatoirc. 
do  re  *pïe  Fincl  désjt^iia,  (juclques  aiuiées  plus  tard,  sous  Ie  nom  dc  fièvre 
angioléiuquo. 

K^\  Km  vKwin.  l  ol»or  ivi»ohvii|piiro  l!ni;i»  dos  Aorlensvslenis :  Derl,  klin,  Woc/i^n.,  p.  39, 
IS7S         Ki  I  »,»,M  u.  //.!./..  I».  :.  ol  1»0,   iST'.i. 
^•^  .1.  |iiH\\,o\.  Ni'plinU'  lioo  i^  raplasio  arlóriolle :  Th,  Paris,  !889. 
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lh*oussais  et  scs  élèves  soutinrcnt  égalcment  les  idees  de  Frank  et  de  Pinel ; 
Bouillaud  semblc  avoir  observé  de  nombreux  cas  d'artérite;  il  trouve,  dit-il, 
dans  Tapparence  de  la  membrane  interne  de  Tarlère,  la  plus  fréquemmenl 
alteinte,  tousles  caractères  derinflammaiion,  la  roiigeuret  Tinjeclion,  Taspect 
dépoli  de  la  surface,  la  formation  du  pus,  etc. 

Lorsque  les  recherches  de  Trousseau  et  Rigol,  appuyées  sur  celles  déjè 
anciennes  de  Laënnec,  mais  qui  n'avaient  pu  entamer  la  doctrine  de  Pinel, 
fureni  venues  démonlrer  que  cette  rougeur  de  l'endarlère  si  caractérislique  de 
rinflammation  n'était  qu'un  phénomène  d'imbibition  cadavérique,  la  doctrine 
de  Tarlérite  avait  vécu;  comraent,  en  cfTet,  pouvait-on  admettre  (pi'une  mem- 
brane dépourvue  de  vaisseaux  étaitsusceptiblede  sVnflammer?  Puis  la  grande 
theorie  de  Virchow  sur  la  thrombose  et  l'embolie  avait  porté  Ie  dernier  coup 
de  grèce  a  l'arlérite  en  venant  monlrer  la  fréquence  des  coagulations  intra- 
vasculaires  et  Ie  retentissement  qu'elles  déterminaient  sur  les  vaisseaux ;  c'étaii 
k  la  thrombose  marastique  qu'on  rattachait  les  nombreux  cas  de  gangrène 
rapportés  par  Roche  et  Frangois  et  que  ces  auteurs  attribuaient  a  rinflamma- 
tion artérielle. 

La  réaction  cependant  s'est  faite  peu  a  peu  contre  ces  idees  trop  exclusives, 
et  si  Tarlérite  aigue  n'est  plus  aujourd'hui  ce  que  Frank  la  voulait,  une  maladie 
(olius  substaiitiw,  de  tout  Tarbre  circulatoire,  ellc  n'en  existe  pas  moins  avec 
son  autonomie  propre,  ainsi  que  Ie  montrent  les  recherches  cliniques  et  plus 
récemment  encore  l'étude  cxpérimentale. 

Étiologie.  —  Quellcs  sont  les  condilions  étiologiques  de  Tartérite  aiguë  ? 
L'inflammation  de  Tarlère  est,  dans  Timmense*  majorité  des  cas,  une  compli- 
cation  d'une  maladie  locale  ou  d'une  maladie  générale;  c*est  une  lésion  secon- 
daire OU  de  voisinage  ou  la  manifestalion  d'une  infection  de  l'organisme. 

Il  est  évident,  et  personne  ne  l'a  mis  en  doute,  qu*une  inflammation,  une 
phlegmasie  se  produisant  dans  Ie  voisinage  d'une  artère  ou  un  traumatisme 
peut  retentir  sur  elle,  donner  lieu  h.  de  la  périartérite,  puis  h  de  l'endartérite ; 
inutile  d'insister;  c'cst  \h  plutöt  un  chapitre  de  pathologie  chirurgicale  qu'une 
page  de  la  médecine  interne,  et  les  cas  d'ulcération  et  de  perforation  d'une 
artère  par  un  foyer  purulent  voisin,  les  observations  d'hémorrhagie  mortelle 
dans  la  carie  du  rocher,  hémorrhagie  due  k  une  perforation  de  la  carotide 
interne,  sont  des  faits  qui,  pour  étre  rares,  sont  relatés  cependant  dans  tous 
les  classiques. 

On  comprendra  encore  que  la  présence  a  Tintérieur  d'un  vaisseau  d'un  corps 
élranger  puisse  donner  lieu  k  une  réaction  inflammatoire  de  l'arlère  ;  telle  est 
Yartéviie  embolique  consécutivea  la  présence  d'un  embolus,  que  cesoit  un  cail- 
lot  sanguin,  un  débris  de  valvulcs,  une  végétation  verruqueuse.  etc.  L'artère 
alors  se  comporte  vis-a-vis  de  l'embolus  comme  vis-èi-vis  d'une  ligature  apposéc 
sur  elle;  elle  s'enflamme,  puis  s'oblitère  ou  subit  encore  un  autre  processus  que 
nous  relrouvons  loujours  dans  toutes  les  arlérites  localisées,  Ie  processus  ané- 
vrysmatique;  les  recherches  de  GreenGeld,  de  Gowers,  de  Pel(*),  nous  ont  fait 
connaltre  ces  anévrysmes  emboliques,  dont  la  pathogénie  n'est  pas  encore  par- 
failement  élucidée. 

(*)  Pel,  Zur  Kcnntniss  der  cmbolischcr  Anevrysmata;  Zeits,  ƒ.  klin.  Med.,  1887,  p.  527. 
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Les  arlérites  vraiment  mëdicales,  celles  qui  présentent,  au  point  de  vue  cli- 
nique,  Ic  plus  grand  intérét,  sont  celles  que  Ton  observe  dans  Ie  cours  des 
maladies  générales ;  ce  sont  les  arlériles  des  fièvres  ou  les  artérites  infec- 
tieiises.  Déja  Roche  et  Fran^ois  avaient  admis,  mais  sans  preuves  concluantes, 
que  bien  des  cas  de  gangrène  devaient  être  rapportés  k  des  lésions  artérielles. 
C'est  surtout  dans  la  fièvre  lyphoïde  qu'elles  ont  été  étudiées  par  un  grand 
nombre  d'auteurs  depuis  Taupin  jusqu'aux  mémoires  plus  récents  de  Potain  el 
de  Barié(*).  Ce  n'est  pas  seulement  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  dans  d  autres 
maladies  infectieuses,  dans  la  variole  par  Brouardel  (*),  dans  la  diphtérie  par 
Martin  ('),  dans  Ie  r/uwiatisme  articulaire  aigu  par  Legroux  {*),  dans  la  fièvre 
pueiyérale  par  Simpson,  dans  Ie  typhus  exanthématiquey  par  Estlander,  que 
ces  lésions  ont  été  décrites.  On  trouve  enfin  8  observations  d'artérite  dévelop- 
pée  dans  la  convalescence  de  Vinfluenza  et  relatées  dans  Ie  travail  Ie  plus 
complet  que  nous  possédions  sur  répidémie  de  grippe  de  1889-1890,  travail 
publié  par  Guttraann  et  Leyden  (*).  D'après  Leyden,  qui  rapporte  cctte  année 
m6me(*)  un  cas  de  thrombose  de  Tartère  humérale  dans  la  convalescence 
de  la  grippe,  ces  lésions  seraicnt  plus  fréquentes  qua  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde.  «  L'originede  ces  thromboses,  dit-il,  consécutives  a  la  fièvre  typhoïde 
el  aux  aulres  maladies  aiguës,  est  impossible  k  déterminer ;  chez  un  malade,  il 
n'y  avait  aucune  cause  de  compression  du  vaisseau,  aucune  afTection  des  gros 
tioncs  artériels.  C'est  probablement  a  une  artérite  que  doit  être  attribuée  dans 
ce  cas  la  thrombose.  » 

Dans  la  pneumonie,  Benedikt,  puis  Kendu,  ont  signalé  des  gangrènes  des 
membres  consécutives  a  des  thromboses  artérielles.  Enfin,  c'est  k  ïivipalu- 
disme  et  aux  lésions  vasculaircs  qu'il  produit  que  MM.  Verneuil  et  Pclit  (') 
ont  attribué  dans  quelques  cas  la  gangrène  des  extrémités. 

Anatomie  pathologique.  —  Un  des  principaux  caractères  anatomo- 
palhologiques  que  Ton  altribuait  aux  artérites,  était  la  rougeur  de  la  membrane 
interne.  Or,  nous  l'avons  déjè  dit,  ce  caraclèrc  n'a  pas  de  valeur;  on  sait  aujour- 
d'hui  qu'il  ne  s'agit  la  que  dun  simple  phénomène  d'imbibition,  Ie  plus  sou- 
vent cadavérique;  cette  coloralion  s*accuse  surtout  au  niveau  des  parties  du 
vaisseau  qui  se  trouyent  élre  Ie  plus  déclives;  elle  disparait  par  un  lavage  pro- 
longé  et  enfin,  si  on  l'observe  surtout  dans  les  maladies  aiguës  et  infectieuses, 
c  est  qu'en  pareil  cas  Ic  sang  est  altéré,  présente  eet  élat  particulier  connu  sous 
Ie  nom  de  dissolulion  du  sang  et  qui  tient  en  grande  parlie  a  la  destructioii 
des  globules  rouges. 

Par  quoi  se  caractérise  donc  l'artérite  aiguö?  A  dire  vrai,  la  réponse  est  diffi- 
cile  k  donner  si  Ton  tient  comple  exclusivemcnt  des  caractères  macroscopiques, 

(*)  Taupin,  Journ.  des  conn.  médic.y  1839,  p.  247.  —  Patry  (de  Saint-Maure),  Arch.  génér. 
de  méd.,  18G5,  p.  129  cl  549.  —  Potain,  Soc.  méd.  des  ho}t.^  8  fév.  1878.  —  Lereboullet,  Tn. 
méd.,  1878.  —  Burlureaux,  Gaz.  hebd.,  1"  fév.  1878.  —  Guyot,  Un.  méd.,  1882.  —  Vulpian, 
Bev.  de  méd.,  1883.        Harié,  Reu.  de  méd.,  188t. 

(*)  Brouardel,  Études  sur  la  variole,  lésions  vasculaires,  coeur  et  aorte;  Arch.  gen.  de 
médecine,  1874,  l.  II,  p.  041. 

O  Martin,  Rev.  de  méd.,  1881. 

(*)  Legroux,  Sor,  méd.  des  hop.,  5  nov.  1884. 

(*)  Guttmann  et  Leyden,  Die  Influenza-Epideinie,  1889-1890. 

{^)  Soc.  de  med.  int.  de  Derlin,  séance  du  4  avril  1892. 

(')  Verneuil  et  Petit,  Rev.  de  chir.,  1883,  p.  718. 
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el  cela  est  dCl  k  ce  que  les  lésions  varient  d'apparence  suivant  qu'il  s'agit  d'un 
gros  OU  d'un  peLit  vaisseau,  ou  d'une  artère  de  moyen  calibre,  et  suivant  aussi 
Ie  moment  oü  l'étude  anaiomique  en  est  pratiquée.  Il  ne  faut  pas  oublier  en 
eiTet  que  Teffet  plus  ou  moins  rapide  d'une  lésion  vasculaire  se  caraclérise  par 
des  iroubles  de  la  circulation  allant  jusqu*a  la  thrombose  complete;  celle-ci 
determinant  èi  son  tour  des  lésions  secondaires  du  cóté  du  vaisseau,  il  est,  k 
pareil  moment,  bien  difficile  de  faire  la  part  de  Tartérite  primilive  et  de  l'arté- 
rile  secondaire,  thrombosique  pour  ainsi  dire. 

Si,  parexemple,  sur  un  convalescent  de  fièvre  typhoïde,  avant  succombé  aux 
suites  de  la  gangrène  d'un  membre,  on  examine  lartère  principale  de  ce  mem- 
bre,  on  constate  qu'elle  est  comme  épaissie,  volumineuse,  parfois  adhérente 
aux  tissusvoisins,  remplie  par  unthrombusblanchAtre,  fibrineux,  adhérentèises 
parois;  ou  bien  encore,  si  l'accident  vasculaire  est  plus  ancien,  si  Ie  malade  a 
survécu,  si,  pour  une  raison  ou  Tautre,  la  circulation  a  pu,  par  les  voies  colla- 
térales,  se  rétablir  en  partie,  onnetrouvera  plus  qu'une  artère  représentéepar 
un  cordon  fibreux  dont  Texamen  Ie  plus  minutieux  ne  peut  rien  révéler  sur 
Ie  mécanisme  pathogénique  de  la  lésion. 

Dans  quelques  cas  (Barié,  de  Gastel),  la  lésion  aiguë  a  été  surprise,  dans  ses 
premières  stades,  au  niveau  de  Tartère  d'un  membre;  toutefois,  pour  bien  l'étu- 
dier,  il  faut  la  rechercher,  soit  sur  les  gros  vaisseaux,  tels  que  l'aorte,  soit  sur 
les  petites  artères  nourricières  des  parenchymes,  telles  que  les  artérioles  du 
myocarde. 

Au  niveau  de  l'aorte,  la  lésion  se  manifeste  macroscopiquement  par  Texis- 
tence  de  plaques  faisant  saillie  dans  l'intérieur  du  vaisseau,  plaques  décrites 
déjk  par  Bizot  sous  Ie  nom  de  plaques  gélatiniformes  a  cause  de  leur  apparence 
albumineuse  et  de  leur  consistance  qui  rappelle  celle  de  la  gelee  bien  prise. 
Leurs  dimensions  varient  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  k  celle  d'une  pièce 
de  2  francs. 

Au  niveau  des  pctits  vaisseaux,  l'étude  des  lésions  n'oflTre  qu'un  simple 
intérêt  histologique,  mais  elles  ne  sont  pas  moins  intéressantes,  car  elles 
permettent  de  comprendre  toute  l'évolution  du  processus  inflamma- 
toire. 

Comil  et  Ranvier  ont  particulièrement  bien  étudié  au  point  de  vue  histolo- 
gique la  structure  des  plaques  gélatiniformes.  Elles  apparaissent,  k  un  faible 
grossissement,  comme  un  épaississement  de  la  membrane  interne,  et  présen- 
tent  parfois  des  dimensions  telles  qu'elles  peuvent  être  cent  fois  plus  épaisses 
que  la  membrane  moyenne. 

Elles  sont  formées  d'éléments  cellulaires  extrêmement  nombreux  disposes 
au  contact  les  uns  des  autres  en  séries  parallèles  k  la  surface  de  la  plaque,  et 
leur  nombre  va  progressivement  en  diminuant  k  mesure  qu'on  étudie  les 
couches  profondes  avoisinant  la  membrane  moyenne.  «  Nous  ne  pouvons 
nous  empêcher  de  voir  dans  ce  phénomène,  disent  Comil  et  Ranvier,  une 
analogie  frappante  avec  ce  qui  a  lieu  dans  les  cartilages  diarthrodiaux  enflammés 
oü  les  cellules  de  la  surface  sont  aussi  les  premières  è  s'enflammer.  » 

Ces  élements  embryonnaires  proviennent  de  la  multiplication  des  éléments 
anciens ;  ils  forment  ainsi  des  masses  saillantes  qui  peuvent  s'ulcérer  k  la  sur- 
face et  se  recouvrir  d'une  mince  pellicule  de  fibrine;  celle-ci  englobe  les  élé- 
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menls  les  plus  superficicls  en  méme  iemps  que  les  globules  blancs  qui  se  soni 
arrétés  au  niveau  du  point  maiade  de  Tartére. 

Les  iésions  des  petiis  vaisseaux  dans  Ie  cours  des  maladies  infectieuses  ont 
élé  bien  étudiées  par  Hayem,  Landouzy  et  Siredey  (')  dans  la  fièvre  typhoïde, 
par  H.  Martin,  par  Huguenin  (')  dans  Ia  diphtérie.  C*est  surtout  au  niveau  du 
myocarde,  au  niveau  du  vcntricule  gauche,  prés  de  la  pointe,  dans  les  piliers 
de  la  valvule  mitrale  qu'cUes  ont  été  constatées  avee  la  plus  grande  fréquence. 

La  lésion  principale,  c'est  Tépaississement  énorme  de  la  tunique  interne ;  elle 
estsoulevée,  bourgeonnante ;  les  cellules  endothéliales  en  voie  de  desquama- 
tion  sont  accumulées  sur  quelques  points  de  la  surface  interne,  des  cellules 
embryonnaires  de  nouvelle  formation  arrivent  jusqu'au  contact  des  cellules 
endothéliales  et  contribuent  k  donner  k  la  tunique  interne  son  aspect  végétant. 

Les  végétations  sont  constituées  par  du  tissu  embryonnaire,  c'est-èi-dire  par 
de  petites  cellules  dont  Ie  noyau  ne  devient  visible  qu'après  addition  d'acide 
acétique ;  au  milieu  d*elles  se  voient  d*autres  cellules  plus  volumineuses,  aplaties, 
k  prolongements  multiples :  ce  sont  les  cellules  connectives  de  la  membrane 
interne. 

La  tunique  moyenne  est  généralement  peu  atteintc,  parfois  cependant  elle 
est  iiifiltrée  d'éléments  jeunes;  quant  k  la  tunique  externe,  elle  est  épaissie 
et  infiltrée  de  cellules  embryonnaires  et,  s'il  s'agit  d'un  vaisseau  de  calibre 
moyen,  les  vasa-vasorum  présentent  habituellement  des  Iésions  d'endartérite 
et  les  capillaires  eux-mémes  apparaissent  enlourés  d'unc  zone  de  globules 
blancs.  Parfois  méme  les  Iésions  de  la  tunique  externe,  surtout  quand  il  s'agit 
d'une  lésion  artérielle  au  début,  sont  plus  prononcées  que  celles  des  autres 
tuniques. 

Il  n'y  a  donc  pas  k  conservcr  l'ancienne  division  des  artérites  en  endartérites 
mésarlérites,  péri artérites,  division  schématique  qui  ne  répond  plus  k  Tensem- 
ble  des  Iésions.  L'artère  est  atteinte  dans  toutes  ses  tuniques,  mais  c'est  la 
tunique  moyenne,  grêce  aux  éléments  qui  la  constituent,  qui  résistc  Ie  plus 
longtemps  au  processus  inflammatoire ;  quant  k  la  tunique  externe  qui  se  con- 
fond  pour  ainsi  dire  avec  Ie  tissu  conjonctif  voisin,  dont  elle  n'est  qu'une 
émanation,  elle  est  plus  ou  moins  altérée  suivant  la  nature  de  Tinflammation 
et  elle  Ie  sera  nalurellement  davantage  si  l'agent  irritant  agit  dircctement  sur 
elle  (abces  de  voisinagc,  inflammation  périphérique,  etc).  Servant  en  oulro  de 
soutènement  aux  vasa-vasorum  qui,  en  raison  de  la  lenteur  de  la  circulalion 
sanguine  k  leur  niveau  subissent  facilement  Tinfluence  de  l'agent  irritatif  ou 
infectieux,  elle  est  altérée  aussi  au  prorata  des  Iésions  de  ces  vaisseaux  nourri- 
ciers  qui,  k  leur  tour,  retentissent  sur  la  vitalité  de  la  tunique  interne. 

Les  conséquenccs  de  ces  Iésions  sont,  d'une  part,  la  formation  de  throm- 
bus,  el,  d'aulre  part,  mais  bien  plus  rarcment,  la  déchirure  de  la  paroi  de 
Tartériole  enflammée. 

\oi\k  pour  la  lésion  artérielle  propremenl  dite,  mais  quelle  variabilité  dans 
ses  conséquenccs,  suivant  Ie  volume,  suivant  Ie  róle  du  vaisseau  maiade! 
S'agit-il  d'une  artère  nourricière  d'un  membre,  ce  sera  Toblitération  vasculaire 
et  la  gangrène  si  Ie  thrombus  occupe  toule  la  lumière  du  vaisseau  et  n'est 

(»)  Landouzy  el  Siredey,  liev,  de  méd.,  1887,  p.  805  cl  010. 
(«)  HuGUEMN,  Th.  Paris,  1801,  p.31. 
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pas  seulement  pariétal  et  si  la  circulalion  collatérale  ne  peut  s'établir;  telle 
est  la  gangrène  sèche  observéc  dans  Ic  cours  des  maladies  aiguës  et  com- 
parable  en  lout  è  la  gangrène  sénile.  S'agit-il  d'une  artère  cerebrale,  ce  sera 
un  foyer  de  ramollissement ;  enfin,  si  ce  sont  les  pelites  arlérioles  d*un  vis- 
cère,  lel  que  Ic  coeur,  qui  sont  atteintes,  les  infarctus  hémorrhagiques  du 
myocarde ,  les  altera tions  musculaires ,  etc,  en  seronl  les  conséquences, 
conséquences  d'une  haute gravité,  puisqu'elles  peuvent  entrainer  la  mort  subile 
du  typhique  ou  du  diphtéritique  ('). 

Pathogénie.  -  La  pathogénie  des  lésions  artérielles  dans  les  maladies 
aiguös  est  un  chapitre  de  médecinc  contemporaine  qu'éclairent  aujourd'hui  la 
bacteriologie  et  Texpérimentation ;  avec  les  idees  que  nous  nous  faisons  k 
l'heure  actuelle  sur  Tinfection,  sur  Ie  róle  que  jouent  les  microrganismes,  il  est 
bien  difficile  de  ne  pas  voir  dans  les  artériles  aiguës  un  synonyme  de  lésion 
infectieuse. 

La  clinique  nous  avail  appris  depuis  longtemps  que  les  gangrènes  n*étaient 
pas  rares  dans  les  fièvres,  dans  les  maladies  aiguës,  et  on  expliquait  ce  fait  par 
Taltération  humorale  du  sang  qui  facilitait  la  coagulation  k  Tintérieur  des  vais- 
seaux. 

La  lésion  vasculaire,  nous  Tavons  vu  ailleurs,  est  seule  capable  d'expliquer 
la  Chrombose ;  on  la  trouve  loujoursquand  on  la  cherche.  Sous  quclle  influence 
se  produit-elle  ? 

Les  recherches  modernes  ont  montré  que,  chez  les  individus  atteints  de 
maladies  infectieuscs,  on  constatait  dans  leur  sang  Texistence  de  microrga- 
nismes; nous  n'avons  k  ce  sujet  qu'è  rappeler  les  faits  observés'par  beaucoup 
d'auteurs,  et  les  résultals  que  fournit  Texamen  du  sang,  sa  mise  en  culture 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  l'infection  puru- 
lente,  Tendocardite  ulcéreuse,  etc.  Dans  la  plupart  des  cas,  ces  microrganismes 
divers  ne  séjournent  pas  longtemps  dans  Ie  liquide  sanguin,  milieu  souvent 
défavorable  k  leur  développement,  mais  il  n'y  a  rien  d'étonnant  k  ce  qu'ils 
laissent  des  traces  de  leur  passage,  surlout  au  niveau  des  vaisseaux  de  petit 
volume  oü  la  circulation  est  ralenlie  et  oü  Ie  contact  du  microbe  et  de  la 
paroi  vasculaire  est  longtemps  prolongé. 

Enfin,  ce  n'est  pas  seulement  par  lui-même  que  Ie  microbe  pourra  agir;  ce 
n'est  pas  seulement  d*une  farjon  traumatique  qu'il  manifestera  son  action;  mais 
c'est  encorc  par  les  processus  de  fermentation  qu'il  occasionne,  par  les  pro- 
duits  toxiques  qu'il  pourra  sécréter.  Vis-è-vis  de  celte  cause  irrilative  la  paroi 
artérielle  réagira  et  nous  aurons  l'artérite.  Vienne  ensuite  se  produiro  une  obli- 

(')  Sous  Ie  noniMc  periarterilis  nodosa,  Flclchcr  (Ziegler's  Beit,  z.  path.  Anat.^  XI,  3,  p.  325) 
a  décrit  une  variété  cncore  pcu  connuc  d'artérite  aiguë,  dont  plusieurs  exemples  avaicnt 
élé  rapportés  par  Bokitansky,  Küssmaul  et  Maier,  Eppinger,  etc.  Cette  variété  d'artérite 
siège  sur  les  artores  de  petit  calibre ;  ellc  se  caractérisc  par  une  multiplication  des  cel- 
lules  de  la  couche  interne  et  en  mérne  temps  par  une  accumulation  de  leucocytes  ou  de 
cellules  embryonnaires  dans  Tadventice.  La  tunique  moyenne  est  détruitc  ultérieurement, 
attaquée  qu'elle  est  sur  ses  deux  faces. 

Cette  lésion  conduit  rapidement  h  la  formation  de  thromboses  ou  de  dilatations  ané- 
vrysmales. 

La  périarlérite  noueuse  attaque  simulianément  un  grand  nombre  de  vaisseaux;  ellc  res- 
pecte  toutefois  les  gros  troncs  artériels  et  Taorte.  D*origine  infectieuse,  sans  aucun  doute, 
sa  nature  réelle  est  cncore  entiérement  inconnue. 
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léraiion  vasculaire  ou  sculement  un  ralentissement  de  ia  circulaiion  dans  des 
vaisseaux  de  pelit  calibre,  tels  que  les  vasa-vasorum,  aux  proccssus  irritaiifs 
se  joindront  des  processus  dégénératifs  et  la  lésion  de  ia  paroi  artérielle  pourra 
se  compliquer  de  dégénérescence  graisseuse  ou  granulo-graisseusc.  Il  est  bien 
probable  que  les  plaques  de  stéatose  observées  dans  la  tunique  interne  de 
Taorte,  chez  les  individus  ayant  succombé  k  une  maladie  infectieuse,  ne  sonl 
qu'uue  manifestation  d'une  lésion  du  vaisseau  nourricier  de  la  paroi. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  cetle  pathogénie  des  artérites  aigues  est  unc 
simple  vue  de  Tesprit ;  elle  s'appuyc  sur  des  faits  bien  observés.  On  a  pu  voir, 
en  effel,  des  microrganismes  (*)  au  siège  de  la  lésion,  et  si  Ie  sang  n'était  pas 
un  si  mauvais  lieu  de  culture,  un  lieu  de  passage,. nul  doute  qu'on  les  y  ren- 
contrerait  plus  fréquemment. 

Ce  n'cst  pas  toujours  Ie  microbe  pathogène  de  la  maladie  au  cours  de  laqucUe 
apparalt  Tartérite  qui  est  cause  de  la  lésion;  celle-ci  peut  se  produire  sous  l'in- 
fluence  d'une  infection  secondaire,  surajoutée;  c'est,  par  exemple,  Ie  microbe 
de  la  suppuration  dans  Ie  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  la  tuberculose. 
Ouelquefois,  enfin,  c'est  un  véritable  embolus  seplique  qui  s'est  fait  dans  la  paroi 
artérielle  par  Tintermédiaire  des  vasa-vasorum  et  qui  pourra  produire  la  sup- 
puration ;  il  en  était  probablement  ainsi  dans  les  cas  d'aortile  suppurée  rap- 
portés  par  Leudet  et  par  d'autres  dans  la  variole,  dans  Tendocardite  ulcéreuse,  etc. 
C'esl  une  lésion  semblable  è  cclle  que  Richardièrc  a  décrite  pour  les  abces  du 
coeur.  Pour  donner  plus  de  valeur  cncore  k  ces  faits,  plusieurs  auteurs  ont 
cherché  k  reproduire  expérimentalement  Tartérite  infectieuse.  Gilbcrt  et  Lion, 
a  deux  reprises  différentes,  ont  pu  conslater  au  niveau  de  Faorte  des  lésions 
d'artérite,  chez  des  lapins  inoculés  avec  Ie  bacille  qu'ils  ont  trouvé  dans  un 
cas  d'endocardite  infectieuse. 

En  tenant  compte  de  tous  ces  faits,  il  semble  bien  que  l'on  puisse  aujour- 
d'hui  admettrc  que  l'arlérite  aiguë  est  un  processus  infeclicux  microbien,  et 
que  les  thromboses  artérielles,  dans  les  maladies  aiguos,  relèvent  de  cetlc 
même  cause.  Si  la  démonstration  n'est  pas  toujours  facile  k  fournir,  cela  tient 
k  ce  que,  plus  qu'ailleurs  peut-fttre,  la  lésion  initiale  est  niasquée  par  des  lésions 
secondaires,  thrombose,  dégénérescence  et  Iransformation  du  caillol,  dégéné- 
rescence de  la  paroi  vasculaire,  etc. 

L'artérite,  cependant,  ne  se  termine  pas  toujours  par  thrombose  ou  par  gan- 
grène ;  lorsque  la  lésion  artérielle  est  localisée,  elle  a  une  tendance  naturelle 
vers  la  guérison;  Ie  tissu  embryonnaire  devient  scléreux,  les  fibrcs  musculaires 
lisses  cedent  la  place  au  tissu  conjonctif,  les  fibres  élasliques  se  laissent 
fragmenter;  clles  deviennent  vitreuses,  rigides,  et  ces  divers  lissus  subissent 
peu  k  peu  la  transformalion  calcaire. 

C'est  ce  qu'ont  vu  Gilbert  et  Lion  dans  lours  études  sur  les  artérites  expéri- 

(*)  Vaquez,  dans  sa  Ihèsc,  rapporto  un  cas  de  thrombose  artérielle  chez  un  tuberculeux; 
il  y  constala  la  présence  de  streplocoques  qui  se  trouvaient  soit  au  niveau  de  la  paroi 
interne  de  Tartère,  soit  dans  les  vasa-vasorum;  en  certains  endroits  mCnie,  on  voyait 
pour  ainsi  dire  les  microorganismes  pénólrer  de  Tartériole  nourricière  dans  la  paroi  externe 
de  l'artère. 

Dans  d'autres  circonstances,  Ratlone  (//  Morgagni^  1887),  a  constaté  sept  fois  la  présence 
du  bacille  typhique  dans  hult  cas  d'artérite  survenue  au  cours  de  la  lièvre  typhoïde.  Le 
bacille  siégcait  surtoutau  niveau  de  la  paroi  artérielle  et  dans  rinléricur  des  vasa-vasorum. 
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mentales.  Est-ce  a  dire  que  cetlc  Iransformation  calcaire,  eet  athérome  artériel 
puisse  se  généraliser;  faut-il  supposer,  en  un  mol,  que  rarlério-sclérose  n'est 
qu'une  coiiséquence  d'une  ariérile  aiguë,  d'une  infeclion? 

Nous  croyons  que  ce  serail  Irop  vile  généraliser  les  fails;  Talhérome,  rarlé- 
rio-sclérose est  avant  lout  une  aiTection  qui  se  relie  k  des  Iroubles  généraux  de 
la  nulrilion;  que  Tinfection  puisse  produire  une  lésion  localisée  du  cólé  des 
arières,  avec  toutes  ses  conséquences  (plaque  calcaire,  ossiforme,  etc.),  la  chose 
est  évidente,  mais  elle  n'est  pas,  croyons-nous,  justiciable  d'expliquer  la  lésion 
ariérielle  généralisée,  qui  apparalt  dans  des  conditions  étiologiques  très  spé- 
ciales,  et  a  laquelle  on  doit  réserver  Ie  noni  d*artério-sclérose. 

Sycnptömes.  —  Les  symptómes  de  rarlérite  aiguO  ne  peuvent  êlre  étudiés 
dans  tous  leurs  détails ;  en  efTet,  Ie  tableau  serail  trop  étendu  et  trop  vague  s'il 
fallait  déerire  tous  les  accidents  imputables  aux  lésions  aiguës  des  artères, 
depuis  Ie  purpura  infectieux  ou  artériel  des  petits  vaisseaux  de  la  peau,  jusqu^è 
la  myocardite  des  typhiques  ou  des  diphtéritiques  qui  se  relie  aux  lésions  des 
artères  du  myocarde. 

Nous  n'étudierons  que  Tartérile  des  gros  vaisseaux  et  surlout  celle  qui  siège 
sur  les  artères  des  membres,  et  Ie  type  que  nous  prendrons  pour  notrc  descrip- 
lion,  sera  Tarlérite  des  typhiques;  car  c'esl  celle  qui  est  la  mieux  connue,  et 
au  poinl  de  vue  clinique,  Tartérile,  qu'elle  soit  consécutive  è  la  fièvre  lyphoïde, 
k  l'influenza  ou  k  la  pneumonie,  est  toujours  absolument  idenlique  k  elle-même. 

La  gangrène  survenanl  au  cours  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde 
est  connue  depuis  longtemps ;  Taupin,  en  iSoO,  Palry  de  Saint-Maure,  en  i865, 
puis  Bourdeau,  Hayem,  Valelte,  Mercier,  etc,  Tont  parfaitemenl  décrite.  En 
1878,  Potain  attira  de  nouveau  Tallention  de  la  Société  médicale  sur  les  lésions 
arlérielles  observécs  dans  la  fièvre  typhoïde  el  leurs  conséquences,  et  depuis 
lors,  Burlureaux,  Guyot,  Vulpian,  Barié(*),  sonl  revenus  sur  ce  même  sujet. 

Une  des  parlicularités  de  rarlérite  de  la  fièvre  typhoïde,  c'est  son  siège.  Elle 
a  une  prédilection  marquée  pour  les  membres  inférieurs;  k  quoi  cela  lienl-il? 
il  est  difficile  de  répondre ;  peut-êlre  k  ce  que,  la  circulation  se  faisant  d'une 
faQon  incomplete  dans  les  membres  inférieurs,  ce  ralcntissement  du  torrent 
sanguin  favorise  la  production  de  la  lésion  arlérielk*. 

Quoi  qu'ilen  soit,  Ie  fait  est  indiscutable.  Dans  la  statistique  qu'il  a  recueillie, 
Barié  a  trouvé  que  11  fois  sur  iocas,  les  artères  des  membres  inférieurs  étaient 
atteintes  :  une  fois  c'étail  la  main,  une  fois  la  face.  Parmi  les  artères  des 
membres  inférieurs,  c'est  surtout  Ia  tibiale  postérieure  qui  esl  de  beaucoup  Ie 
plus  fréquemment  atteinte,  8  fois  sur  \\ ;  enfin  Ie  cóté  droit  serail  plus  volon- 
tiers  alteinl  que  Ie  cóté  gauche. 

Vulpian  a  toutefois  signalé  un  cas  d'arlérile  typhique  cerebrale  portanl  sur 
l'artère  sylvienne. 

Celle  prédilection  de  rarlérite  typhique  pour  les  membres  inférieurs,  nous  la 
retrouvons  encore  dans  rarlérite  de  Tinfluenza ;  dans  la  statistique  de  Leyden  el 
Guttmann  nous  voyons  en  efTet  que  sur  8  cas,  5  fois  la  poplitée  élait  prise, 
\  fois  la  fémorale,  1  fois  l'humérale,  1  fois  une  artère  cerebrale. 

L'artérite  typhique  ou  rarlérite  de  la  grippe  n'est  pas  un  accident  précoce; 

(•)  Barié,  Revue  de  médecine,  1884,  p.  1. 
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elle  appartieni  k  Ia  convale^cence  de  Ia  maladie,  apparaissant  généralcment  du 
treizième  au  vingl-sixième  jour  de  Ia  fièvre  typhoïde. 

Le  premier  signe  par  lequel  elle  manifeste  son  développement,  c*est  la  dou- 
leur,  douleur  spontanée,  mais  qui  s'exagère  beaucoup  par  la  station  dcbout. 
par  la  marche  et  surtout  par  la  pression.  La  malaxation  des  masses  muscu- 
laires  ne  cause  souvent  pas  la  moindre  douleur,  iandis  que  la  pression  localisëe 
en  certains  points  la  réveille  beaucoup;  il  y  a  lè,  comme  dans  la  sciatique,  des 
points  douloureux  maxima,  la  partie  postérieure  du  ligament  interosseux  tibio- 
péronier,  puis  la  parlie  postérieure  de  la  malléole  interne. 

La  pression  est  naturellement  plus  douloureuse  quand  toutes  les  luniques 
sont  prises,  quand,  en  un  mot,  il  existe  de  la  périartérite. 

C'est  également  k  cette  période  qu'on  peut  parfois  constater  la  présence  d'un 
cordon  dur,  douloureux,  mais  souvent,  durant  plusieurs  jours,  il  fait  défaut;  la 
thrombose  ne  s'est  pas  encorc  produite. 

Parfois  méme,dit  Barié,  cette  période  d'oblitération,  qui  s'accompagne  natu- 
rellement d'un  affaiblisscment,  puis  d'une  abolition  des  pulsations  artérielles,  csl 
précédée  durant  quelques  jours,  d'une  exagération  de  Tamplitude  artériellc. 
comme  si  le  vaisseau  avait  perdu  sa  tonicité.  Ce  fait  avait  été  déj^  signalé  par 
Gendrin. 

Avant  que  ces  signes  capitaux,  cordon,  abolition  des  pulsations  aient  apparu, 
on  voit  survenir  tout  un  ensemble  de  troubles  circulatoires.  Le  malade  se  plainl 
d'engoiü'dissemenls,  de  fourmiUenient^;  la  peau  est  froide,  anesthésiée,  toutle 
membre  lui-méme  est  Ie  siège  d'un  vérilable  gon/lement,  mais  ce  gonflcmcnl 
ne  s'accompagne  pas  d'oedème  et  n'est  nullement  comparable  k  l'oedème  de  la 
phlegmatia  aiba  dolens;  Ia  peau  du  membre  est  violacce,  marbrée  de  plaques 
cyanotiques,  souvent  m^me  recou verte  d'une  sudation  abondante  que  Ton 
remarque  surtout  au  niveau  des  orteils  et  du  pied. 

Enfin  la  température  locale  est  généralcment  abaissée. 

La  conséquence  de  Tobstruclion  artériellc  est  variablc;  tantót  la  circulation 
collatérale  se  rélablit  peu  a  peu,  tantót  elle  ne  se  fait  pas,  et  la  gangrènc 
survient. 

L'étcndue  de  Ia  gangrènc  varie  suivant  le  siège  de  Tobstruclion. 

La  douleur  devient  plus  vive,  les  tégumcnts  de  la  partie  qui  n'est  plus  vas- 
cularisée  sont  froids,  livides,  parsemés  de  plaques  violacées  ou  grisétrcs,  puis 
ils  se  ratatinentet  se  séparent  des  lissus  voisins  par  un  sillon  dit  d'élimination; 
la  gangrènc  a  pris  la  formc  sèche.  Quelquefois  cependant,  surtout  si  les  veincs 
sont  prises  en  méme  temps,  la  gangrènc  est  dite  humidc. 

Suivant  Ie  siège,  Tétendue  du  processus  gangrcncux,  les  accidents  généraux 
sont  plus  OU  moins  graves;  la  partie  gangrenée  peut  s'élimincr  sponlanémenl. 
si  elle  nest  pas  tres  étcnduc,  ou  bien  rinlcrvcnlion  chirurgicale  plus  ou  moins 
hAtive  s'impose.  Des  phénomènes  de  scpticémie  peuvont  apparaitre  et  le 
malade  succombe  dans  l'adynamie  :  la  languc  est  sèchc,  les  Irails  sont  altérés, 
Ie  pouls  est  pclit,  Ia  température  élcvée;  il  y  a  en  outrc  de  l'anorexie,  de  la 
diarrhéc,  en  un  mot,  lous  les  signes  d'une  intoxicalion  générale  de  Torganismc. 

Ouand  les  lésions  vasculaires  ne  portent  que  sur  de  pctits  vaisseaux,  alors 
on  voit  survenir  parfois  une  mortification  qui  se  localisc  aux  orteils;  on  a  tout 
Ie  tableau  d'ensemble  de  la  gangrènc  sénilc. 
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A  cóté  de  cette  forme  d'artérite  qui  s'accompagnc  d*oblitéraiion  du  vaisseau, 
Barié  a  décrit  une  formc  d'artérite  pariélale  dans  laquellc  les  phénomënes  sont 
inoins  accusés.  On  constate  du  refroidissement  du  membre,  de  la  douleur  sur- 
lout  dans  les  mouvements  ou  quand  on  exerce  une  pression  sur  Ie  trajet  du 
vaisseau,  les  pulsations  artérielles  sont  afTaiblies,  Ie  membre  est  violacé, 
gonflé,  mais  tous  ces  accidents  peuvent  guérir  et  guérissent  en  eiTet  assez 
rapidcment.  lis  disparaissent  parfois  en  une  quinzaine  de  jours. 

Dans  ces  cas,  la  coagulation  s'est  faite  sur  une  partie  seulement  de  la 
luraière  du  vaisseau.  Pareils  faits  ne  seraient  pas  exceplionnels,  lorsqu'on  les 
recherche  avec  soin. 

Si  la  lésion  artérielle  siège  aiileurs  qu'aux  membres  inférieurs,  k  la  face,  au 
cerveau  (Vulpian),  les  symptómes  varient  nécessairement  suivant  Tétendue,  Ie 
siège  de  Tobstruction  vasculaire  et  Ie  róle  de  Torgane  qui  se  trouve  atteint. 

Le  diagnostic  est  généralement  facile  k  établir.  On  ne  confondra  pas  Tarté- 
rite  avec  les  myalgies  qu'on  observe  dans  le  cours  des  infections,  avec  la  phleg- 
matia  alba  dolens;  Toedème  est  plus  prononcé,  la  peau  plus  péle,  décolorée, 
les  veines  sont  plus  développées  k  la  surface  du  membre,  enfin  les  battcments 
artériels  sont  facilement  perceptibles  au  doigt;  l'évolution,  en  dernier  lieu,  en 
est  toute  différente. 

Le  diagnostic  est  plus  difficile  entre  une  artérite  et  une  embolie  artérielle ;  il 
faut  tenir  compte  surtout  du  début  brusque  des  symptómes,  de  la  douleur 
apparue  d'une  maniere  intense  et  subite,  de  la  rapidité  avec  laquelle  se  montre 
Ie  sphacèle  sans  tous  les  troubles  prémoniloires  qui  font  penser  au  développe- 
ment  lent  de  la  thrombose.  Enfin,  Tembolie  artérielle  s'accompagne  souvent 
d'autres  accidents  de  móme  ordre,  embolies  cérébrales,  pulmonaires,  etc,  qui 
peuvent  donner  d'utiles  indications  sur  la  pathogénie  des  troubles  morbides. 

Le  pronostic  variera  nécessairement  beaucoup,  suivant  le  siège  et  Tétendue 
de  Tobliiération  vasculaire;  il  est  néanmoins  toujours  sérieux  par  les  accidents 
immédiats  que  peut  causer  la  lésion  artérielle  et  par  les  troubles  nombreux 
qui  peuvent  en  étrc  les  conséquences  éloignées. 

Le  traitement  médical  sera  purement  expcctatif  et  devra  consister  dans  le 
repos  absolu  du  membre  malade,  qu'on  pourra  envelopper  d'ouate  et  enduire  de 
liniments  calmants,  de  mélanges  antiseptiques,  etc.  Ce  sera  au  chirurgien, 
quand  la  gangrène  est  étendue,  k  décider  s'il  y  a  opportunité  d'une  interven- 
lion,  OU  s'il  faut  se  contenter  de  surveiller  Télimination  des  parties  sphacélées. 


CHAPITRE    IV 
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La  connaissance  de  lésions  artérielles  liées  a  la  syphilis  est  de  date  rolative- 
ment  récente;  peut-étre  pourrait-on  trouver  déja  dans  les  oeuvres  de  Lancisi, 
d*Albcrtini  et  surtout  dans  celles  de  Morgagni,  cette  idéé  que  la  syphilis  joue 


382  MAIADIES  DES  VAISSEAÜX  PÉRIPHÉRIQÜES. 

un  röle  dans  la  produclion  des  anévrvsmes  arléricls,  mais,  en  réalité,  les  pre- 
mières notions  exactes  que  nous  possédons  sur  ce  sujet  ne  remontent  pas  au 
dele  de  la  seconde  moitié  de  ce  siècle.  Nous  les  devonsaux  travaux  de  Dittrich, 
Steenberg,  Wilks,  Lancereaux,  Hughlings-Jackson,  Heubner,  Buzzard,  Four- 
nier,  Leudet,  Rumpf,  elc. 

Déj^,  h  la  première  période  de  son  évolution,  la  syphilis  porte  son  action 
sur  Ie  système  vasculaire;  en  eflet,  les  recherches  histologiques  nous  montrent 
qu*au  niveau  du  chancre  les  tuniques  des  petites  artères  sont  épaissies,  aug- 
mentées  de  volume,  mais  ce  ne  sont  lè  que  des  constatations  d'ordre  purement 
anatomique,  et  qui  n'ont,  au  point  de  vue  clinique,  qu'un  intérét  bien  restrcint. 

L'étude  des  arléritcs  syphilitiques  demande  k  étre  faite  surtout  au  point  de 
vue  des  lésions  des  vaisseaux  d'un  calibre  plus  important.  Or,  ces  lésions  pré- 
sentent  un  certain  nombre  de  caractères  qui  leur  donnent  une  physionomie 
tres  particuliere  et  permettent  d'en  comprendre  la  symptomatologie.  Elles  onl, 
en  efTet,  comme  principaux  caractères  :  i*  d'ètrc  habituellement  des  lésions  de 
la  période  tertiaire  de  la  syphilis,  celte  période  pouvant  survenir  d*une  fa^on 
plus  OU  moins  rapide  après  l'accident  initial ;  2^  d'étre  des  lésions  localisées, 
contrairement  a  ce  que  nous  présentent  d'autres  artérites,  telles,  par  exemple, 
que  Talhérome  artériel ;  5"  enfin,  de  se  cantonner  de  préférence  sur  ccrtaincs 
parties  du  système  artériel  et,  en  particulier,  sur  les  artères  cérébrales. 

La  valeur  de  ces  diiTérenls  caractères  ne  doit  cependant  pas  ètre  prise  a  la 
lettre  d'une  facjon  trop  absolue.  Si  elle  se  vérifie  dans  la  plupart  des  cas,  on 
peut  toulefois  admcltre,  avec  apparcncc  de  raison,  que  la  syphilis,  comme  tanl 
d'autres  maladies  infectieuses,  ne  se  manifeste  pas  exclusivement  par  des 
lésions  localisées,  mais  parfois  aussi  par  des  altérations  générales  oü  la  lésion 
anatomique  perd  son  caractère  de  spécificité.  N'en  est-il  pas  de  méme,  par 
exemple,  pour  la  tuberculose  qui  n'est  pas  exclusivement  représentée  par  \c 
tuberculc? 

Si  ces  considérations,  qui  se  basent  sur  cerlains  faits  probanls(*),  permettenl 
d'admetlrc  que  parfois  des  lésions  dilTuscs  du  système  artériel,  Tathérome,  par 
exemple,  est  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  ii  n'cn  est  pas  moins  vrai  que 
Tartérile  syphilitique,  dans  la  plupart  des  cas,  coiiscrve  ses  caractères  vrai- 
ment  pathognomoniques. 

Anatomie  pathologique.  —  Ou<?lie  est  donc  la  lésion  spécifique  de  l'ar- 
térite  syphilitique?  11  ne  faudrait  pas  croirc  que  Ton  va  trouver  au  niveau  des 
vaisseaux  la  méme  lésion  que  Ton  trouve  au  niveau  des  viscères,  du  foie  par 
exemple,  la  gommc ;  cctte  lésion  est  tres  cxceptionnelle  au  niveau  des  artères, 
si  tant  est  qu'elle  existe,  quoique,  dans  un  cas  de  Wcber,  l'artère  pulmonaire 
présentait  une  gomme  dans  l'épaisseur  de  ses  parois. 

Vue  a  l'aMl  nu,  l'artère  malade  présente  des  lésions  diflPérentes;  Ie  calibre  du 
vaisseau  est  tantót  augmenté,  tanlót  diminué  de  volume;  i'artèrc  se  présente 
alors,  OU  sous  lapparence  dun  cordon  dur,  fibreux,  a  peinc  pcrméable  a  la 
circulation  sanguine,  ou  parfois  enlièrement  obliléré,  ou  bien,  au  contraire,  Ic 
vaisseau  est  dilatc,  flexueux,  ou,  enfin,  forme  unevéritable  petile  poche  appen- 
due  k  Tartère,  un  véritable  anévrysme.  De  ]k  deux  variétés  principales  d'arté- 

(*)  Journ,  des  vonn.  mrdic,  11  fév.  1886. 
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rite  syphililique,  aussi  difTérentes  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue 
anatomique,  Varlérite  syphililkjue  obliléranle  el  Yanéürysme  syphilitique,  Ces 
deux  proccssus,  au  premier  abord.  si  différents  Tun  de  Tautre,  en  apparence, 
relèvent  cependant  d'unc  lésion  identique  au  début,  mais  qui  évolue  d'une 
maniere  différente. 

Il  faut  recourira  Tcxamen  microscopique  pour  comprendre  Tévolution  de  Ia 
lésion.  La  première  étude  histologique  de  l'artérite  syphilitique  est  due  k  Heu- 
bner,  en  1874;  d'après  eet  auteur,  Ie  début  de  la  lésion  se  fait  dans  Tendar- 
lère,  immédiatement  au-dessous  de  Tendothélium,  entre  celui-ci  et  la  membrane 
fenétrée ;  elle  est  d'abord  caractérisée  par  un  amas  de  petits  éléments  cellu- 
laires,  cellules  embryonnaires,  qui  prolifèrent  activement  et  arrivent  parfois  k 
constituer  un  véritable  nodule  saillant  dans  la  lumière  vasculaire.  En  même 
temps,  ces  cellules  embryonnaires  se  développent  du  cóté  de  la  membrane 
fenétrée,  la  traversent  de  part  en  part,  et,  dans  quelques  cas,  poursuivant 
leur  évolution  vers  un  stade  plus  élevé ,  ces  éléments  jeunes  se  transforment 
en  cellules  fusiformes  ou  en  tissu  élastique,  constituant  ainsi  une  nouvelle 
membrane  fenétrée ;  Ie  néoplasme  syphilitique  est  alors  constitué.  Dans  un  seul 
cas,  Heubner  a  constaté,  au  niveau  du  néoplasme,  la  présence  de  cellules 
géantes ;  pareil  fait  n'a  pas  été  signalé  depuis  son  travail. 

Les  recherches  d'Heubner  n'ont  pas  été  confirmécs  de  tous  points  par 
celles  de  Lancereaux,  de  Baumgarten,  de  Rumpf.  Lancereaux,  en  effet,  pense 
que  Ie  début  de  la  lésion  se  fait  dans  la  tunique  externe,  au  niveau  de  la 
gaine  lymphatique ;  c'est  pour  cette  raison,  dit-il,  queles  artères  cérébrales  sont, 
plus  que  toutes  les  autrcs  réunies.  Ic  siègc  delésions  syphilitiques.  Baumgarten 
pense  également  que  la  tunique  externe  est  la  première  atteinte. 

De  nouvelles  recherches  cependant  semblent  donner  raison  aux  opinions 
soutenues  par  Heubner  dans  son  mémoire.  Dans  un  travail  récent (*),  MM.  Jof- 
froy  et  Lélienne  ont  rapporté  un  cas  de  Ihrombosc  du  tronc  basilaire  due  k 
une  artérite  gommeuse;  dans  ce  cas  Ie  maximum  des  lésions  siégeait  incon- 
testablement  dans  la  tunique  interne.  Cc  qui  rend,  en  outre,  cette  obscrvation 
fort  interessante,  c*est  que  la  lésion  artérielle  se  manifestait  sous  forme  de 
véritables  foyers,  de  véritables  petites  gommes  intra-artérielles  développées  en 
dedans  de  la  membrane  élastique  interne. 

Il  est  toutefois  si  exceptionnel  qu'on  puisse  constater  Ie  début  de  l'artérite 
syphilitique  qu'on  comprend  qu'il  soit  difficile  de  Irancher  absolument  la 
question ;  en  effet,  les  tuniques  sont  toutes  altérées  quand  on  a  l'occasion  de 
faire  Tétude  de  la  lésion. 

Cependant,  aujourd'hui,  on  tend  plutöt  è  penser  que,  dans  un  certain  nombre 
de  cas  du  moins,  la  lésion  débute  dans  la  tunique  externe,  tres  probablement 
au  niveau  des  vasa-vasorum  et  on  se  base,  pour  admettre  cette  opinion,  d'une 
part  sur  les  constatations  de  Rumpf  dans  la  syphilis  et,  d'aulre  part,  sur  ce  que 
l'on  a  observé  dans  d'autres  circonstances. 

En  effet,  dans  les  maladies  infectieuses,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la 
diphtérie,  Ie  maximum  des  lésions  vasculaires  s'observe  toujours  au  niveau  des 
petits  vaisseaux ;  c'est  cette  lésion  même  qui  commande  un  grand  nombre  de 

(*)  Arch.  de  méd.  exp.  et  d'anat,  path.y  1801. 
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tësions  parenchymatcuses ;  cnCm,  dans  l'alhörome  aiiériel,  H.  Martin  n  monlrd 
que  la  lésion  initiale  siégeait  loujours  au  niveau  des  artères  nourricières  du  vais- 
scau.  N'est-il  pas  logiquc  de  penser  que  dans  la  syphilis,  maladie  JnfecUeusc, 

Ie  virus,  soit  microbe, 
soit  poison,  produisc 
également  des  lésions 
de  niémc  ordre? 

Si  l'on  admet  Ie  dé- 
but  par  les  vasa-vaso- 
rum,  on  comprend 
alors  comment  la  lé- 
sion, d'abord  canton- 
nce  dans  leur  voisi- 
nagc,  dilTuse  h  Ia  pé- 
nphérie  et  dans  la  tu- 
nique  moyenne  dont 
cl  Ie  dissocie  et  lèsc 
les  élf^ments  et  qu'en 
même  lemps  el  Ie  puisse 
altérer  la  vitalilé  de  la 
tuniquc  inlemc.  Pour- 
quoi  du  reslc  celle- 
ci,  en  contact  direct 
avec  Ie  sang,  nc  pour- 
rait-ellc  pas  *tre  at- 
leinte  pour  son  propre 
comple;  l'artère  alom 
est  attaquée  de  deu\ 
cftlés  b  la  fois,  en  de- 
dans  et  en  dchors 
par  l'intermMiairc  des 
vasa-vasorumï  Un  fait 
ccrtain,  en  tous  cas,  c'est  que  la,  comme  dans  la  pluparl  des  artérilcs,  la  tunique 
moyenne  est  ccllc  qui  rësisle  Ie  plus  longtemps  au  processus  inflammatoire  {'}. 
Dans  la  plupart  des  cas  on  voil  les  trois  tuniques  arii^riellcs  épaissics,  infil- 
ln*es;  Icurs  éléments  dïstinclifs  ont  élé  tr.'insrurmés  et  c'csl  it  grand'peiae 
qu'on  peul  retrouvcr  encorc  des  d(5bris  de  cctlc  menibrane  élaslique  interne, 
si  caractéristique  et  qui  sert  de  poinl  de  repère  si  utile  pour  Ihistologistc. 

Quclquerois,  et  en  particulier  dans  Ic  cas  do  M.  Joffroy  que  nous  signalions 
tout  a  l'heurc,  l'óvolution  de  la  Idsinn  est  cncore  plus  spêcifiquo  pour  ainsi 
dirc;  on  voit  alors  les  élëmcnts  inflammotoiros  s'organiscr  en  foyers  ou  tlols 
limitös,  consliluant  de  vérilablos  pctitcs  gommes,  et  celles-ci  peuvent  s'ouvrir 
mCme  dans  la  lumièrc  du  vaisseau  en  ulcérant  la  parol  interne. 


3.  Tiinlquv  eitemc. 
i,  Vnsa-vasorum  de  t.t  lunlquc  eilci 
5.  Prolirèralinncmlulliclliilc  Innynii 
e.  Cnuche  superflciEllc  ile    In    liiiii 
hvollnu. 


IC  (llml 


('1  Ileiibnpr  liii-iiiömc,  parlisan  wi  cxclusif  de  reniUrliTilc  a  [,iM\é  Uans  son  tr.tvnil 

Ineliichc  fJrkraiikuiigcii  der  Hiriiarltrrir.n.  Leil«i(r,   1B"()  unc  (Ifiiirc  oii  1'im  voit  Iri-s  i 
inenl.  mi  im>iiic  tcmps  <iu'iinc  lésion  ilc  rcndnrlfrc-,  lies  iilti-rnlioiis  .ivec  rormntion  de 
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Comme  nous  Tavons  dit,  Tartérite  syphililique  revêt  deux  formes  diflférentes  : 
Tartérite  obliléranle,  Tartérite  anévrysmale. 

L'artérite  oblitérante  se  caraclérise  par  un  épaississement  de  la  paroi  arté- 
rielle,  uoe  diminution  du  calibre  de  Tartëre,  toutes  lésions  éiendues  suivant 
une  longueur  plus  ou  moins  considérable ;  ces  lésions  expliqueni  bien  suffi- 
samment  la  formation  d'un  cailloi  fibrineux  et  Toblilération  parfois  complete 
du  vaisseau.  La  lésion  est-elle  plus  ancienne,  Ie  malade  succombe-t-il  long- 
temps  après  Ie  début  des  accidents,  Tartère  apparatt  alors  comme  une  artère 
qui  aurait  ëté  ligaiurée ;  elle  n'est  plus  représentée  que  par  un  cordon  dur, 
rigide,  extrêmement  mince,  qui  tranche,  par  ses  dimensions,  sur  Ie  calibre  du 
vaisseau  resté  perméable. 

DansTanévrysmesyphilitique,  la  lésion  a  évolué  moins  rapidement;  Tépaissis- 
sement  de  la  tunique  interne  était  moins  prononcé,  la  circulation  plus  parfaite, 
mais  Ie  néoplasme  s'est  peu  k  peu  développé,  a  fait  perdre  k  la  tunique  moyenne 
ce  soutien  du  vaisseau  artériel,  sa  contractilité  et  son  élasticité,  l'artère  s*esl 
laissé  dilater  et  Tanévrysme  s'est  constitué. 

Dans  les  deuxcas  cependant  la  lésion  était  la  même,  mais  révolutiondiflérente 
a  constitué  deux  types  différents.  Les  conséquences  en  effet  ne  sont  en  aucune 
fagon  comparables,  puisque  dans  Ie  premier  cas.  Ia  gêne  ou  la  suspension  de  la 
circulation,  Ie  ramollissement  cérébral,  quand  il  s'agit  d'un  vaisseau  encépha- 
lique,  en  est  la  cause,  tandis  que  la  rupture  vasculaire,  Thémorrhagie  ou  des 
phénomènes  de  compression  sont  Ie  plus  souvent  les  complications  de  la  seconde 
variété  d'artérite. 

Siège.  —  Les  localisations  de  la  syphilis  au  niveau  des  artères  ne  se  font 

pas  d'une  maniere  indifférente  et  certains  territoires  artériels  sont  manifeste- 

ment  plus  prédisposés  que  d'autres  k  ce  genre  d'altérations.  C*est  ainsi  que  Ie 

siège  de  prédilection  des  localisations  vasculaires  de  la  syphilis  est  Ie  système 

artériel  encéphalique.  Faut-il  admettre  avec  Lancereaux  que  cela  tient  k  la 

présence  autour  deTartère  d'une  gaine  lymphatique?  <  Cette  localisation,  dit 

eet  auteur (*),  qui  de  prime  abord  peut  surprendre,   s*explique  si  l'on  licnt 

compte  de  la  structure  particuliere  de  ces  vaisseaux   qu'entoure  une  gaine 

lymphatique,  et  de  la  tendance  de  la  syphilis  k  envahir  les  tissus  qui  ren- 

ferment  la  lymphe.  » 

Cette  fréquence  des  altérations  syphilitiques  des  artères  encéphaliques 
explique  pourquoi  elles  ont  foumi  les  plus  nombreux  et  les  premiers  travaux 
sur  les  artérites  syphilitiques;  c'est  k  elles  que  se  rattachent  les  noms  de 
Dittricb,  Steenberg,  Wilks.  Lancereaux  et  Gros,  Heubner,  Rumpf,  Rabot('), 
Spillmann(*),  etc. 

Toutes  les  artères  cérébrales  peuvent  présenter  ces  altérations;  la  carolide 
interne  (Brault),  les  vertébrales,  mais  ce  sont  surtout  les  artères  de  la  base, 
les  sylviennes  et  les  vertébrales.  Blachez  a  rapporté  un  beau  cas  d'anévrysme 
du  tronc  basilaire,  terminé  par  hémorrhagie  méningée  consécutive  èla  rupture 


0)  Traite  danat.  path.,  t.  II,  p.  853. 

n  Radot,  Contribution  h  Tétude  des  lésions  syphilitiques  des  artères  cérébrales ;  Th. 
Pom,  1875. 
f)  Ann.  de  derm.  et  de  syph,,  nov.  1886 

TRAITE  DE  MÉDECINE.    —  V.  *io 
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du  sac,  et,  fait  curieux,  cette  branche  artérielle  est,  dans  plusieurs  obsenra- 
tions,  signalée  comme  particulièrement  lésée. 

Ce  ne  seraient  pas  seulement  les  gros  vaisseaux  qui  seraient  atieints,  mais 
aussi  les  petits  vaisseaux  qui  piongent  dans  la  substance  cerebrale ;  plusieurs 
auteurs  en  effet  admettent  que  la  syphilis  n*est  pas  toujours  étrangère  k  la  pro- 
duction des  anévrysmes  miliaires;  ce  qui  semble  donner  une  certaine  vrai- 
semblancc  k  ces  idees,  ce  sont  les  faits  cliniques,  tels  que  Ie  cas  rapporté  par 
M.  Mauriac,  et  emprunté  k  Schwosteck  :  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de 
vingt-quatre  ans,  syphilitique,  qui  succomba  k  des  troubles  cérébraux,  ter- 
minós  par  une  attaque  brusque  d'apoplexie.  Or,  il  existait  des  lésions  des 
artères  de  la  base  du  cerveau,  lésions  bien  manifestement  syphiliiiques,  mais 
en  móme  temps,  on  constatait  un  foyer  d*hémorrhagie  cerebrale. 

D'autres  vaisseaux  que  les  artères  cérébrales  peuvent  être  atteints  par  la 
syphilis.  C'est  ainsi  que  Birsch-Hirschfeld  a  observé  une  endartérite  de  la  coro- 
naire droite ;  que  Balzer  a  trouvé  de  petits  anévrysmes  miliaires  de  la  coro- 
naire antérieure  qu'il  considère  comme  étant  d'origine  syphilitique,  que 
Wagner  a  rapporté  un  cas  (ïartMte  syphilitique  pulmonaire ;  Lancereaux  a 
décrit  (*)  un  ramoUissement  de  la  moelle  lié  k  des  lésions  syphilitiques  des 
artères  médullaires. 

Enfin,  les  grosses  artères  des  vnembr^s  ne  sont  pas  k  Tabri  des  atteintes  de  la 
syphilis,  quoique  des  cas  pareils  soient  rares ;  sans  citer  un  assez  grand  nombre 
d'observations  peut-être  hypothétiques,  il  suffira  de  rappelerle  cas  de  Leudet(') 
qui  observa,  chez  un  homme  de  55  ans,  une  oblitération  progressive  de  la 
branche  frontale  de  l'artère  temporale  gauche,  en  méme  temps  que  Ie  maladc 
se  plaignait  d'une  vive  céphalée ;  peu  de  temps  après,  les  mêmes  accidenU 
apparurent  du  c6té  opposé.  Le  cordon  vasculaire  qu*on  sentait  k  la  palpation. 
les  douleurs,  tout  disparut  sous  Tinfluence  du  traitement  antisyphilitique.  Il 
faudrait  donc  compter  avec  la  syphilis  dans  l'étiologie  des  lésions  artérielles 
périphériques  et  móme  des  anévrysmes  des  membres. 

Dans  une  these  récente  (*),  M.  Aune  a  rassemblé  un  certain  nombre  de  cas 
dus  k  Podres,  Proust,  Zeissl,  Després,  d'Omellas,  dans  lesquels  on  obsena 
des  accidents  gangreneux  des  membres  survenus  chez  des  individus,  jeunes 
pour  la  plupart  et  qui  avaient  eu  la  syphilis. 

Tous  ces  cas  n'ont  pcut-étre  pas  la  même  valeur,  mais  plusieurs  fois  cepen- 
dant  aucune  autre  cause  que  la  syphilis  ne  semblaitpouvoir  étrc  invoquée;  il  ne 
répugne  pas  k  Tesprit,  du  reste,  d'invoquer  une  lésion  artérielle  syphilitique 
pour  expliquer  ces  accidents.  lis  sont  en  tous  cas  fort  rares  et,  dans  une  com- 
munication  orale,  M.  Fournier  nous  disait  n'avoir  observé  qu'un  seul  cas  de  ce 
genre,  chez  un  jeune  homme,  auquel  on  fut  obligé  de  pratiquer  Tamputation 
de  la  cuisse. 

Enfin,  des  faits  nouveaux  semblent  permetlre  de  croire  aujourd'hui  que  la 
syphilis  ne  porte  pas  seulement  son  action  sur  les  artères  de  petit  ou  de  moyen 

(*)  Lancereaux,  Sem,  méd.,  1891.  Dans  une  communication  Irès  récente  {Soc,  de  biol., 
15  avril  1803),  MM.  Déjcrine  et  Sottas  admettent  que  Ia  lésion  la  plus  habituelle  de  la  para- 
plégie  syphilitique  est  une  artéritc  des  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle  épinière. 

(•)  Leudet,  Congres  de  Blois,  1884. 

C)  Aune,  Gangrène  due  è  Tartérite  syphilitique  ;  Tkêse  de  Lyon,  1890-1801. 
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calibre  mais  qu'elle  peul  encorc  atleindre  des  vaisseaux  plus  imporlanls,  l'aorlc 
en  particulier ;  roortite  chronïquc,  Tanévrysme  de  l'norle  seraieiiL  frtóquemment, 
disentbeaucoupd'auteiirsmodernes,  des  It^sioDS  de  nature  sj-philitique.  Lancisi, 
Morga^i  avaienl  déjè  signalé  ce  rapport  étiologic|ue,  maia  celle  notion  passa 
inaper(;ue;  ce  n'eal  que  depuis  peu  d'années,  depuis  les  travaux  de  Welch, 
depuis  les  observations  de  Laversn,  Vallia,  C.  Paul,  depuis  les  cliniques  de 
Jaccoud,  depuis  la  these  de  Verdié(')queralLentioiia  été  déiinilivement  attirée 
sur  cc  sujet. 

Le  rapport  étiologique  n'est  pas  admis  par  tous  les  auteurs ;  M.  Lancereaux, 
eo  particulier,  croit  pcu  k  cette  ïnfluence  de  la  syphilie  sur  la  production  de 
ranévTysme. 

Celte  absence  d'unanimité  tient  évidemment  k  un  fait,  c'esl  que,  pour  établir 
d'unc  l'aguD  certaine  la  aature  syphilitiquc  d'une  Ii^sion;  il  faut  qu'elle  ait  ses 
caraclères  particuliers.  qu'il  ne  suffil  pas  de  constaler  IVxisfence  de  Ia  sypliiüa 
dans  les  anlécddcnts  du  malade  qui  en  est  atteint. 

Or,  ranévryame  syphilitique  n'a  pas,  k  proprement  parier,  de  caractères 
palhognomoniques.  Bien  des  clioses  cependant  mllitent  en  faveur  de  cette  idéc. 
C'est  d'abord  l'existcnce  frequente  de  la  syphilis  dans  les  anléc^'dcDls  patholo- 
giques  des  malades  atleioLs  d'anévrysmes  aorlïques  (•ifi,!  pour  100,  d'après 
Welch),  c'est  ensuitc  la  simultanéilé  des  lósions  syphilitiques  d'un  aulrc  ordre 
en  un  autre  pointdu  corps,  ulcérations,  gomnncs,  périostites,  etc,  comme  de 
nombreux  cas  en  ont  été  signalés ;  c'est  enfin  I'ége  souvent  jeune  auqucl  se 
développent  les  anévrysmes.  Il  est  évident  que  lorequ'une  tumeur  de  ce  genre 
fait  son  apparilion  chez  un  hommc  jeune  encore  ou  chez  un  enfant  porteur  de 
lésions  syphilttiques  héréditaircs,  la  nolion  éliologique,  niéme  en  l'absencc  de 
lout  caractère  analomique  irréfulable,  s'impose  pouraiusi  dire  è  Tcspril ;  elle 
est  encore  moins  diecutable  peuL-étre  lorsque,  aïnsi  que  le  fait  remarquer  le 
professcur  Jaccoud,  il  existe  simullanéoienl  plueieurs  poches  anévrysmales, 
comme  c'élail  le  cas  dans  les  observations  de  Orlebar,  Malécol,  de  Rüble, 
Buseh  et  Koster,  etc. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'aorle,  mais  ce  sont  aussi  les  arlères  voisinea,  la 
sous-clavière,  Thufliérale,  qui  peuvent  eire  Ie  siège  d'anévrysmes  de  même 
ordre.  Les  faits  ne  sont  pas  encore  tres  nombreux,  maïs  c'esl  \i  une  noUon  étio- 
logique  qu'il  faudra  dorénavant  chercher. 

Étiologifi'  —  Nous  ne  sommes  en  aucune  fagon  renseïgnés  sur  les  raisons 
nii  font  nallre  au  niveau  des  vaisseaux  une  localisalion  syphililique.  Ce  quo 
K>us  savons,  c'esl  que  la  syphilis  arliïrielle  apparlient  surlout  è  la  période  ter- 
wire  dei'iafection,  et  survient  un  temps  plusou  moins  long,  apr^s  l'accidenl 
rimitif.  Cetle  noiion  est  vraie,  d'une  fai;on  générale,  maïs  elle  ne  l'esl  cepeD- 
tanl  pas  d'une  facon  absolue,  car  les  observations  do  lésions  arlérielles  sur- 
nrenant  peu  de  lemps  après  le  chancre  ne  sant  pas  exceptionnelles;  cela  est 
irloul  vrai  pour  les  lésions  des  arléres  cérébrales.  Gjon  (de  Chrisliania)  a 
rapporlé  13  cas  de  lésions  des  artéres  survenues  dans  les  douze  mois  qui  soi- 
ml  raccidenl  primilif;  M.  Geffrier  a  présenté  k  la  Société  clinique  une 
i^alion  de  rilrécissement  progressif  et  d'oblitéralion  du  tronc  basilaire  au 
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sixiëme  mois  d'une  syphilis.  M.  Fournier  en  rapporte  aussi  un  assez  grand 
nombre  de  cas;  enfin  dans  une  these  récente  (Th.  1886),  M.  Gaudichier  rap* 
porte  58  observations  nouvelles  d^accidents  survenus  avant  Ie  quinzième  mois 
de  la  syphilis.  La  plupart  des  cas  de  syphilis  cerebrale  précoce  ressortissent 
probablement  k  des  lésions  artérielles. 

C'est  aussi  k  ces  manifestations  hdtives  de  la  vérole  qu'appartiennent  la  plu- 
part  des  cas  décrits  sous  Ie  nom  d'artérite  syphilitique  aiguê  (Moxon,  Baroux. 
Th,  Paris,  1874),  et  qui  ne  se  diiTérencient  des  aulres  variétés  d'artérite,  que 
par  leur  précocité  de  développement  et  la  rapidité  avec  laquelle  les  accidenis 
d'ischémie,  de  thrombose,  de  rupture  évoluent.  Enfin,  Tartérite  syphilitique 
s'observerail  non  seulement  dans  la  syphilis  acquise,  mais  aussi  dans  la  syphilis 
hereditaire;  Chiari  (*)  a  cité  un  cas  de  lésions  des  artéres  cérébrales  chez  un 
enfant,  mort  k  V&ge  de  quinze  mois  et  atteint  de  syphilis  congenitale. 

Symptömes.  —  Les  symptómes  de  Tartérite  syphilitique  n'ont,  on  Ie  coni- 
prend,  rien  de  caractéristique ;  tout  dépend  de  Timportance  physiologique  de 
Torgane  qui  se  trouvc  lésé  dans  sa  vascularisation  et  dans  sa  vitalité.  L'arlérilc 
en  eiTet  {k  part  les  quelques  cas  exceptionnels  oü  elle  peut  être  diagnostiquée 
par  Texamen  direct  de  Tartère,  lorsque  celle-ci  est  superficiellement  placée), 
ne  se  manifeste  que  par  des  troubles  de  Tirrigation  sanguine  (rétrécisseraent 
arlériel)  ou  par  des  phénomènes  de  thrombose  (oblitération  artérielle)  se  pro- 
duisant  dans  les  organes  auxquels  Tartère  se  distribue.  De  lè,  une  grande 
variabilité  en  clinique  suivanl  Ie  siège  de  la  lésion. 

Lorsque  Varlère  (Tun  membre  est  lésée,  on  voil  survenir  du  refroidissemcnt 
du  membre,  un  peu  de  cyanose,  de  l'aiTaiblissement  musculaire,  de  Tengour- 
dissement  et  de  la  douleur  même,  tous  symptómes  pouvant  aboutir  k  la  gan- 
grène.  Mais  ces  cas  sont  tres  exceptionnels  et  ils  ne  doivent  pas  tous  étre 
acceptés  sans  restrictions. 

Després,  Lancereaux,  Bristowe,  Hutchinson,  Leudet,  Aune,  dans  une  thèsc 
récente  ont  rapporlé  des  cas  d'oblitération  artérielle  de  ce  genre;  dans  les 
cas  de  Després,  d'Aune,  Toblitération  était  accompagnée  de  gangrène. 

Les  artérites  les  plus  fréquentes,  nous  l'avonsdit,  sont  les  artérites  cérébrales : 
ce  sont,  au  point  de  vue  clinique,  les  mieux  connues,  mais  elles  varient  bcau- 
coup  dans  leurs  symptómes  suivanl  Ie  siège  de  Tarlère  atteinte. 

D'une  fagon  générale  cependant,  Tartérite  manifeste  ses  premières  atteinlcs 
par  de  la  céphalée  parfois  légere,  mais  souvent  intense,  k  prédominance  noc- 
turne, plus  diffuse  que  lorsqu'il  s'agit  d'une  lésion  localisée,  gomme,  etc.  Elle 
se  caractérise  encore  par  de  Vaffaiblissemcnt  intellectuele  de  la  perte  de  la 
niémoire,  une  grande  difficulté  dans  Ie  travail  cérébral,  puis  par  des  vertiges^ 
des  défaillanccs, 

Après  celte  période  prodromique  de  durée  Irès  variable  survient  YictuSy 
accompagné  ou  non  de  coma  auqucl  survit  une  hémiparésie  ou  une  hémiplégie; 
assez  fréquemment  aussi  Ia  paralysie  s'établit  sans  ictus;  c'est  peu  k  peu  que 
la  faiblesse  survient  d'un  cóté  du  corps  jusqu'èi  ce  que  paralysie  s*ensuive,  ou 
bicn  encore  la  paralysie,  avant  d'étre  complete,  a  présenté  un  véritable  caraclère 

(«)  Wiener  mediz.  Wochens.,  1881,  n»  17. 
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d'intermiltence.  La  thrombose  s*est  faite  brusquement  dans  Ic  premier  cas ; 
clle  a  élé  lente,  ou  parfois  reste  incomplete  dans  Ie  second ;  Ie  calibre  artériel 
s'est  Irouvé  seulement  rétréci. 

Enfin  la  paralysie,  suivant  Ie  siège  de  la  lésion  corticale,  s'accompagne  ou 
non  d'aphasie;  quelquefois  aussi  Taphasie  est  passagere  ou  persiste  comme 
seul  symptóme  (Tamowski),  ou  bien  elle  est  sujette  k  des  répétitions.  C'est  Ie 
type  aphasique  si  bien  décrit  par  M.  Fournier  et  dont  M.  Charcot  a  récemment 
encore  publié  un  exemple  fort  remarquable. 

Telle  est  d'une  faQon  bien  écourtée  la  symptomatologie  de  Tartérite  syphi- 
litique  lorsque  la  maladie  porte  son  action  sur  Ie  territoire  de  Thexagone  de 
Willis,  de  la  sylvienne  en  particulier. 

S'il  s'agit  d'une  lésion  du  tronc  basilaire  comme  dans  Ie  cas  de  Geffrier, 
les  phénomènes  dominants  sont  les  vertiges  presque  continus  avec  impossi- 
bilité  pour  Ie  malade  de  regarder  en  haut,  les  syncopes,  les  vo7nissements,  Ic 
ralentissement  du  pouls^  etc,  sans  paralysie  des  organes  moteurs. 

Dans  d'autres  cas,  les  lésions  artérielles  sont  plus  diffuses,  plus  génóralisées, 
et  Ie  tableau  clinique  ressemble  alors  k  celui  décrit  sous  Ie  nom  de  ramoUis- 
sement  cérébral  k  foyers  multiples. 

Si  l'artérite  a  donné  lieu  k  la  production  d'un  anévrysme,  la  symptomato- 
logie est  différente;  après  une période  prodromique  survient  brusquement  un 
ictus  avec  coma  et  Ie  malade  meurt  en  tres  peu  de  temps,  après  ou  sans  avoir 
présenté  de  convulsions  avec  tous  les  signes  de  Thémorrhagie  méningée;  la 
mort  est  parfois  plus  lente  lorsque,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  M .  Lancereaux, 
Thémorrhagie  se  fait  lentoment  k  travers  un  orifice  de  rupture  de  petites 
dimensions. 

Si  l'on  voulait  étre  complet  dans  la  symptomatologie,  il  faudrait  passer  en 
revue  lous  les  troubles  lies  aux  lésions  artérielles  syphilitiques  des  différents 
organes,  mais  leur  histoire  se  confond  avec  celle  de  la  pathologie  viscérale ; 
toul  au  plus  peut-on  citer  Yangine  de  poitrine  attribuée  par  quelques-uns  k 
des  lésions  des  coronaires,  anévrysmes  ou  autres  altérations  (Rumpf, 
Ehrlich,  etc),  Ie  ramollissement  de  la  moelle  épinière,  déterminé  par  unc 
artérite(*),  etc,  etc,  les  troubles  oculaires  dus  k  des  lésions  des  artères  réti- 
niennes,  etc  Si  on  voulait  pousser  plus  loinTétude  des  artérites  syphilitiques, 
on  pourrait  toucher  k  la  pathologie  de  la  plupart  des  organes;  ne  sait-on  pas 
que  c'est  par  Tintermédiaire  des  petits  vaisseaux  que  les  virus  agissent  sur  la 
plupart  des  parenchymes  glandulaires? 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Tartérite  d'origine  syphilitique  varie  sui- 
vant les  circonstances,  il  se  pose  surtout  lorsqu*il  s'agit  de  lésions  cérébrales. 
On  peut  dire  que  ce  diagnostic  est  facilité  par  Vkge  encore  relativement  jeune 
du  sujet,  Texistence  d'accidents  syphilitiques  antérieurs  ou  concomitants. 
Qu'on  voie,  en  effct,  chez  un  sujet  jeune  des  accidents  cérébraux,  précédés  de 
prodromes  et  se  caractérisant  par  de  Thémiplégie,  la  notion  étiologique  de 
syphilis,  qui  s*impose  k  Tesprit,  a  bien  des  chances  pour  se  trouver  vérifiée. 

Enfin,  les  raisons  sont  plus  grandes  encore,  si  Thémiplégie  s*est  faite  lente- 
ment,  progressivement,  en  deux  ou  trois  jours,  et  si  elle  a  été  précédéc  de 

(*)  Lancereaux,  loe.  cit. 
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prodromes  tels  que  vertiges,  obnubilation,  amnesie,  aphasie  transitoire,  etc. 

Toutes  ces  nuances  cliniques  font  défaul  en  effet  dans  rhémiplégie  vulgaire 
par  hémorrhagie  ou  par  ramollissemeni,  et  ce  n*est  que  dans  quelques  cas 
exceptionnels  que  rartérite  syphilitique  se  manifeste  d*une  fa^on  brusque  ei 
inattendue. 

Quant  aux  signes  différenüels  qui  permettent  de  supposer  que  les  troubles 
cérébraux  dépenden!  d*une  lésion  artérielle  et  non  d'une  gomme  méningée, 
d'une  exostose,  etc,  c'est  sur  Tabsence  de  phénomènes  d'irritation  cerebrale, 
de  phénomènes  convulsifs,  Tabsence  de  troubles  de  compression,  qu*on  pourra 
se  baser  avec  quelque  cerütude. 

En  un  mot,  Tartérite  syphilitique  se  comporte  comme  toute  autre  lésion  arté- 
rielle ;  elle  n*en  diffère  que  par  sa  cause  et  son  mode  d'évolution,  mais  les 
troubles  produits  sont  les  mémes. 

Enfin,  une  demière  raison  qui  pourrait  militer  en  faveur  de  Tartérite  syphi- 
litique plus  que  pour  une  gomme  par  exemple,  c'est  la  précocité  des  accidenis 
cérébraux,  la  rapidité  avec  laquelie  ils  se  manifestent  après  Faccident  initial, 
quelquefois  sous  forme  de  véritable  coma  foudroyant.  La  gomme  est  tardive, 
Tartérite  est  généralement  précoce. 

N'est-ce  pas  lèi,  k  cötéde  preuves  anatomiques,  une  raison  qui  explique  pour- 
quoi  souvent  Tartérite  n'a  rien  en  elle-méme  despécifique  ?  La  syphilis,  comme 
tant  d'autrcs  maladies,  agit,  dés  ses  premières  périodes,  k  la  maniere  d*une 
maladie  infectieuse  qui  porte  son  action  sur  les  vaisseaux.  Ceux*ci  réagissenl 
vis-è-vis  du  microbe  de  la  syphilis,  tant  poursuivi  jamais  découvert,  comme  ils 
réagissent  k  Tégard  de  tout  autre  agent  pathogène. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  Tartérite  syphilitique  est  toujours  sérieux ;  si, 
grkce  au  traitement  spécifique,  on  peut  conjurer  les  accidents  dans  la  période 
prodromiquc,  lorsque  des  troubles  non  plus  dynamiques,  mais  matériels  dus  è 
Tobstruction  vasculaire,  k  lanécrose,  se  sont  produits,  tout  traitement  échouera 
nécessairement.  Ce  n'est,  en  effet,  plus  une  lésion  syphilitique  que  Ton  a  k 
trailer,  mais  une  lésion  d'ordre  vasculaire. 

Ainsi  comprend-on  pourquoi  de  toutes  les  formes  de  la  syphilis  cerebrale, 
la  forme  hémiplégique  est  la  plus  rebelle  au  traitement ;  autant,  quand  il  existe 
une  hémiplégie  déjè  ancienne  avec  contracture  liée  k  une  thrombose  cerebrale, 
la  médication  spécifique  reste  absolument  impuissante,  autant  elle  pouvail 
étre  active,  dés  Ia  période  de  début,  alors  que  Thémiplégie  était  récente 
encore  et  qu'on  ne  pouvait  supposer  autre  chose  que  des  troubles  circula- 
toires  sans  lésion  k  proprement  parier  des  een  tres  nerveux. 

Traitement.  —  11  iraportedoncd'instituer  le  traitement  aussi  vite  que  pos- 
sible ;  les  chances  de  succes  en  seront  accrues  d*autant ;  en  pareil  cas,  c*esl 
au  traitement  mixte  qu*il  faut  avoir  recours,  d*une  part,  en  administrant  Tiodure 
depotassium  k  doses  rapidement  croissantes  de  i  k  10  grammes,  d'autre  part, 
en  recourant  au  traitement  mercuriel  qui  agit  surtout  avec  intensité  quand  on 
utilise  les  frictions  mercurielles. 
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CHAPITRE   V 


ARTÉRITE    TUBERCULEUSE 


La  tuberculose  comme  lasyphilis  peut  produire  des  lésions  artérielles;  et  si, 
k  certains  points  de  vue,  ces  deux  ordres  d'altérations  présentent  une  certaine 
analogie,  elles  se  difTérencient  cependant  beaucoupTune  de  Tautre.  D*abord  au 
point  de  vue  anatomique  :  Tartérite  syphilitique,  en  effet,  a  une  autonomie 
propre  en  tant  que  lésion,  c^est  une  altération  primitive,  en  ce  sens  que  les 
tissusdu  voisinagepeuvent  étre  sains.  L'artérite  tuberculeuse,  au  contraire,  du 
moins  autant  qu'elle  nous  est  connue,  n*est  jamais  qu*une  altération  secon- 
daire consécutive  au  retentissement  sur  elle  d*une  lésion  tuberculeuse  voisine. 
Rien  ne  prouve  cependant  que  Ton  ne  constate  pas  un  jour  des  lésions  arté- 
rielles tuberculeuses,  puisque  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  Ie  sang 
n*est  pas  un  fait  absolument  rare  (Weichselbaum).  Vaquez  a  constate  du  reste 
la  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  Ie  caillot  d*une  veine  fémorale 
oblitérée. 

L'artérite  tuberculeuse  a  été  étudiée  surtout  au  niveau  des  méninges  et  au 
niveau  des  cavernes  pulmonaires,  et  elle  ne  devrait  figurer  que  dans  les  traites 
d'anatomie  pathologique,  si  elle  ne  présentait  pas  quelque  intérét  clini  que  par 
Texplication  qu*elle  nous  donne  de  certaines  complications  graves  de  la  tuber- 
culose pulmonaire. 

Au  niveau  du  cerveau,  les  artères  atteintes  de  lésions  tuberculeuses  présen- 
tent Tapparence  nodulairc,  due  k  ce  que  des  tubercules  se  sont  développés  sur 
son  trajet ;  Tartère  elle-mème  est  épaissie  au  niveau  de  sa  paroi  externe,  infil- 
trée  par  Ie  processus  tuberculeux;  la  tunique  interne  est  altérée  k  son  tour, 
épaissie,  et,  suivant  Févolution  du  processus,  la  lésion  aboutit  soit  k  Toblitéra- 
tion  de  Tartère,  soit  èila  formation  d*une  petite  dilatation  du  vaisseau. 

On  s*explique  ainsi  certains  points  de  ramollissement  cérébral  observés  chez 
les  tuberculeux  ou  certaines  hémorrhagies  capillaires  constatées  chez  eux;  en 
effet,  les  lésions  portent  presque  toujours  sur  des  artères  de  petit  calibre  et 
accompagnent  ou  compliquent  la  tuberculose  méningée. 

Les  lésions  des  artères  au  niveau  des  poumons  tuberculeux  et  en  particulier 
des  cavernes  sont  connues  et  vulgarisées  depuis  les  travaux  de  Rasmussen  (*) 
que  Jaccoud(')  surtout  a  fait  connaltre,  de  Cornil,  Debove,  Damaschino,  de 
Meyer  et  d'Eppinger.  Dans  un  travail  récent,  M.  Ménétrier  (*)  a  repris  Ia  ques- 
tion  d*une  faQon  complete. 

Les  lésions  artérielles  se  présentent  sous  diverses  apparences ;  on  trouve  par- 
fois,  en  effet,  dans  Tépaisseur  du  tissu  qui  limite  la  cavernc,  ou  faisant  saillic 
dans  celle-ci,  des  brides  de  tissu  pulmonaire,  dans  Tépaisseur  desquelles  on 

(')  Rasmussen,  HospitaVs  Tidende,  1868,  et  Edim,  med,  Journ.,  V,  14.  (Traduction  anglaise.) 
C)  Jaccoud,  Lecons  de  dinique  médicale,  faites  k  Thópital  Lariboisière,  187S. 
O  Ménétrier,  Arch.  de  méd.  expérim,,  1890,  p.  07. 
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peut  voir  des  artères,  b  parois  inégales,  rëtractées,  et  doDt  la  lumière  e«l 
rétrécie  ou  oblilérée.  Quelqucfois,  au  contraire,  la  cavente  est  remplie  d'une 
masse,  de  volume  variable,  de  la  grossour  d'un  pois  A  celle  d'un  osut  de  poule, 
masse  de  consislance  friable,  de  coloration  noirilre  el  qu'oo  prendrait  facile- 
meut  pour  uu  caïllot  sauguin  si  on  n'y  faisait  alteDlion. 

Ce  sonl  les  anévrysmes  dils  de  Raasmussen,  du  nom  de  l'auteur  qui  les  a  iin 
des  premiers  parfaitement  décrils. 

Les  anévrysmcs  se  Irouvenl  dans  les  cavemes  de  tout  volume,  grandes  ou 
pelites.  lis  siëgent  sur  des  aiiëres  de  petile  dimension  el  sonl  généralemeot 
appendus  au  vaisseau,  présenlanl  lapparcnce  d'une  gourdc  ou  d'une poire.  Si 
l'anévrysme  s'esl  rompu,  il  est  entouré  de  caillols  cruoriques  qu'il  faut  enlever 
avec  beaucoup  de  soin  pour  ne  pas  détacher  en  méme  temps  Ie  sac  ané- 
vrysmal ;  ou  constate  alors  que  la  rupLure  s'esl  faile  Ie  plus  souvent  sous 
forme  d'une  fente  allongóe  au  poinl  Ic  plus  saillant. 

L'histologie  que  nous  ont  fait  connattre  les  recherches  de  Meyer,  de  Mënë- 
Irier  nous  explique  bien  la  marche  du  processua.  L'artère,  ailuée  au  niveau  du 
voisinage  d'une  masse  luberculeuse,  est,  dans  Ie  premier  stade,  Iroubléedans 
sa  nulrition,  la  tunique  interne  s'épaissit;  plus  lard  Ie  tissu  luberculeux, 
venant  au  contact  de  l'artère,  l'envahil  progressivement,  couche  par  couche, 
chaquc  tunique  résistant  plus  ou  moins  longtemps  suivant  sa  vitalité  propre, 
el  la  transforme  en  tissu  de  granulation,  en  véritable  tissu  tuberculeus,  oü 
l'on  trouve  des  cellules  géantes  el  des  bacilles. 

Cclte  Iransformation  est  presquc  toujours  limilée  k  un  des  cOtés  de  rarlirc; 


Fi.i.  IC. 

A.  A.BurfBcedcliicBicrnE.  1  tadsrlèrcdèg  hlivg  est  en    ole  de  dispsrilion  , 

b.  B.  oiln'dillés  dea  coiicbes  eitcrne  el  moyenne  diüparoissanl  duns  un  tissu  de  gTsnulallon  oü  l'on 
voU  è  gauche  une  celLuJc  g^anle  ; 

C,  C.  nèo-membraoc  hjaliae.  doni  les  porties  les  plus  ialernes  pK'sent«nt  cncore  des  cellules  oon 
dégénérfes ; 

D.  n.  porlion  adhérentc  au  parencbynie  pulmonairc, 

Ie  processus  en  un  mot  est  pariélal.  Si  l'cndartère,  épaissie,  prolifère  et  déter- 
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ine  l'obliléralioa  des  vaisseaux,  loül  danger  de  rormation  onévrysraale  est 
Ponjuré;  si,  au  conlraire,  les  Uiniques  arl^rieües  soni  succcssivemenl  envahies 
cl  ti-aasrormées  par  Ie  lissu  luberculeux,  avant  loblitératioa  vasculaire,  l'arlèrc 
SC  dilate  en  cédaat  sous  la  pression  saogrutne. 

Conlraircmenl  k  ropinion  générale,  ce  n'est  pas  la  luniquc  ialeme  qui  forme 
la  paroi  du  sac,  mais  une  coucKe  de  nouvelle  fürmation,  couche  hyaline,  pro- 
venant  de  la  Lransformalion  des  cellules  blanclies  dw  sang. 

On  comprend  quelle  esl  la  Tragililé  de  cette  paroi  etavec  qiiellc  facilité  elle 
peul  se  rompre.  C'est  en  elTet  sous  l'influence  d'uo  efVort  de  loux  ou  de  toute 
autre  cause  que  se  produil  rhémoptysie  symplonialique  de  Tanévrysnie,  hérao- 
ptysie  souvent  immédiatement  grave  par  son  abondance,  parfois  aussi  qui  peut 
s'arröter  el  reprendre  après  quelques  jours. 

Soa  abondance,  sa  brusqueric  d'apparilion,  l'absence  de  (ièvre,  sa  résislance 
.4  tout  trailemenl,  Iels  en  sonl  les  principaux  caraclèrcs  cliniquesC). 


ClIAPiTKI'    VI 


LÉSIONS   DÉGÉNËRATIVES   DES  ARTÉRES 


Les  lésions  dégénéralïves  des  artéi-es  n'ont,  h  propremenl  parier,  aucuoe 
hisloirc  clinique;  leur  iHu<le  cependant  mérite  d'i'tre  faite,  car  elles  s'asso- 
cienl  fréqueminenl  ö  des  allérations  d'ordrc  dijrérent;  c'est  parfois  aussi  un 
mode  de  terminaison  d'unc  lésion  inHammatoire. 

Dögönérescence  graissense.  —  La  dégénérescence  graisseuse  des  artères 
L'sl  une  lésion  d'une  grande  frt'quence.  A  parlir  d'un  ccriain  flge,  on  peut 
mOme  dire  qu'il  est  exceplionnel  de  ne  pas  la  rencontrer.  Parfois  confondue 
avec  l'atbérome  artériel,  il  faul  savoir  quelle  en  est  absolumenl  différente; 
la  dégénérescence  graisseuse  est  un  processus  de  régression,  ralhèrome  est  un 
processus  inllammatoire,  d'ordre  trophique  peutrétre.  Si  la  dégénérescence 
graisseuse  de  l'arlére  accompagne  l'athérome,  elle  n'ea  constilue  qu'un  des 
lermes,  une  des  complicaiions. 

D'nilleurs,  il  est  facile  de  ne  pas  confondrc  ce»  deux  altérations,  méme  h 
un  exameu  pureraenl  raacroscopiquc. 

La  dégénérescence  graisseuse  s'observc  surloul  sur  l'aortc;  on  voit  li  de 
petils  puinis  ou  de  peliles  plaques,  non  saillanls,  isolés,  parfois  groupés,  de* 
coloration  blanc  jaundlre;  ces  poinls,  en  se  confondant  les  uns  avec  les  autres, 
finissent  par  constiluer  des  plaques  parfois  assez  éteudues. 

Au  microscope,  surloul  si  on  étudie  la  Itfsion  sur  In  luniquc  interne  détachée 
cl  sur  les  parties  périphériques  de  la  lache  blanchölre.  on  constale  des  Hols  de 
granulatiuns  grnisseuses  qui.  réunis  les  uns  aux  autres,  ont  Ie  plus  souvent  la 

('J  A  eóU'  de  ces  variÉU^s  <l'urt£rile  tulterculeiise  rfiti  porli!nt  sur  des  vnisscaux  (ie  mo^cn 
OU  de  psLil  calibre,  Ménf  Irier  (Aor,  anal.,  1889,  p.  588)  a  Bignalè  une  tlirombose  de  la 
branche  gaiiche  de  l'arlire  pulnionoire  chez  un  phtieique,  Ihrombose  conséculive  h  une 
vérilable  artërile  luberculeui^e- 
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<orme  cellulaire  ramifiée.  Parfois  on  distingue  encore,  après  colonitioD,  un 
noyau  cellulaire. 

Mais  la  tunique  interne  n'est  pas  toujours  seule  envahie;  la  iunique  moyenne 
peut  Tétre  k  son  tour;  on  voit  alors  les  éléments  qui  la  constituent,  fibres 
musculaires  et  lames  élastiques  infiltrées  de  granulations  graisseuses. 

Ces  lésions  sont  fréquemment  observées  è  Tautopsie  de  sujets  d*un  Age 
avance,  ce  qui  est  conforme  k  ce  que  Ton  pouvait  supposer,  puisque,  dans  la 
vieillesse,  les  combustions,  les  échanges  organiques  étant  ralentis,  la  nutri- 
tion  des  éléments  devient  insufBsante;  or  la  dégénérescence  graisseuse  est 
Ie  stade  qui  précède  la  mort  de  Télément  anatomique. 

Ces  lésions  sont  observées  non  seulement  chez  les  vieillards,  mais  chez 
beaucoup  de  sujets  encore  jeunes.  On  les  a  notées  k  la  suite  de  maladies 
aigués,  des  fièvres  éruptives,  de  la  variole.  EUes  ne  sont  pas  exceptionnelles 
chez  les  tuberculeux,  les  cancércux,  les  chlorotiques,  etc.,  enfin,  si  Tathérome 
n*appartient  pas  toujours  k  Talcoolisme,  la  dégénérescence  graisseuse  est  fre- 
quente dans  cette  intoxication. 

La  dégénérescence  graisseuse  a  été  vue  surtout  au  niveau  de  Taorte,  prés 
de  Torigine  des  gros  troncs  artériels,  mais  on  Ta  constatée  ailleurs,  et  Tartère 
pulmonaire,  chez  les  alcooliques  (Lancereaux)  surtout,  n*en  est  pas  exempte. 

Enfin,  les  petits  vaisseaux,  surtout  chez  Ie  vieillard,  s'inflltrent  facilement 
de  granulations  graisseuses.  Paget  a  vu  Tinfiltration  graisseuse  atteindre  les 
capillaires  du  cerveau  et  Robin  a  montré  que  ces  granulations  s'accumulaient 
dans  les  gaines  lymphatiques.  Vulpian  a  montré  ces  mómes  lésions  chez  les 
animaux,  chez  Ie  chien  en  particulier. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  Ie  plus  souvent  une  trouvaille  d*autopsie; 
ce  sont  des  cas  bien  rares  que  ceux  dans  lesquels  la  lésion  dégénérative  a  élé 
assez  profonde  et  assez  étendue  pour  déterminer  une  dilatationouunerupture 
de  vaisseau.  Le  faitseraitpeut-étre  moins  exceptionnel  pour  les  capillaires  donl 
les  parois  minces,  friables,  cedent  plus  facilement  sous  le  choc  de  Tondée 
sanguine. 

Dégénórescence  amylolde.  —  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  décrire  en  détail 
rhistoire  de  la  dégénérescence  amyloïde.  Virchow  le  premier  montra  quelles 
étaient  los  réactions  qui  caractérisaient  cette  dégénérescence  et  il  lui  donna  le 
nom  d'amyloïde  è  cause  de  Tanalogie  qu*il  lui  trouvait  avec  certaines  parlies 
conslituUves  des  végétaux.  Kékulé  el  Friedreich  montrèrent  plus  tard  qu'il 
s'agissail  non  pas  d'une  subslance  ternaire,  mais  bien  d'une  dégénérescence 
de  nature  azotée. 

La  dégénérescence  amyloïde  frappe  surtout  les  arlères  de  pelit  calibre,  les 
arlérioles;  en  leus  cas,  ce  sont  elles  qui  les  premières  en  sont  attcintes  et  le 
parenehyme  glandulaire  quelles  irriguent,  nc  Test  généralement  qu*è  une 
période  plus  tanlive. 

La  réaclion  qui  pcrmel  de  constaler  è  l'aulopsie  la  dégénérescence  amyloïde 
des  arlères  est  classique.  Vient-on  k  faire  agir  sur  un  viscère,  dont  on  suppose 
raltéralion,  uncsolulion  iodéc  faible,  on  voil  sedessinersur  le  parenehyme  gris, 
jaimAlre,  un  réseau  vasculaire  qui  se  colore  en  brun  acajou,  puis  qui,  si  Ton 
fait  agir  Tacide  sulfurique,  passé  au  bleu,  puis  ensuile  au  violet  rougeAtre. 

La  réaclion  esl  plus  nette  si  Ion  a  recours  k  laclion  des  couleurs  d'aniline 
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el  si  l'oD  examine  les  coupes  au  mici-oscopc.  comme  !e  recommandonl  Jür- 
gens,  Hesclil  et  Cornü.  L'aclion  du  violet  de  mólhyle  ou  violet  de  Paris  fait 
apparaltre  les  vaisseaux  roses  sur  Ie  fund  de  la  próparation  de  coloratïon  bleue. 

On  constate  alors,  surtout  au  débul  de  la  l^»ioii,  c|uc  ia  substance  amyloïdc 
envahit  d'abord  les  petites  artdrioleü,  tuméfiant  la  cuuche  circulaire  des  fibres 
musculaires  lisses,  soit  isolement,  soit  par  train-  <  h  ;  la  paroi  augmenlc  d'épai»- 
seur  el  Ie  vaisseau  dans  son  ensemble  preiid  asscz  bicn  l'apparence  noueuse 
qui  l'a  fait  comparer  par  Grainger  Stewarl  k  unc  racino  d'ipt^cacuanha. 

Les  conséquences  immédiates  de  ces  IcSsions  arléricUes  sont  Ie  rétrécissemcnt 
du  calibre  du  vaisseau  et  rischémie  de  Torgane  donl  les  autrcs  élémcnta  peu- 
veot  Hre  k  leur  tour  atteinls  également  de  dégénérescence  amylolde;  dans 
quelques  cas,  Tallération  des  vaisseaux  est  lelie  que  les  éléments  cellulaircs 
prtvés  de  sucs  nutritifs  subissenl  une  vérilable  Décrobiose.  Tel  élait  te  fait  dans 
UQ  cas  d'amylose  rënale  rapporté  par  MM.  Cornil  et  Itraull.  Symptomatiquo 
d'nne  nltéralion  générale,  suppuraLion,  tuberculose,  etc.,  etc.,  la  dégénéres- 
cence  auiylolde  des  vaisseaux  se  confond  avec  l'étude  des  dégénércscences 
amyloldes  viscérales,  c'est  Ih  son  seul  intéröt,  el  nous  n'avona  pas  è  en  parlcr 
longuement  ici. 

Dans  quelques  cas  rares,  elle  a  pu  atteïndre  des  vaisseaux  assez  volumincux. 
mais  ce  sont  \k  des  Tails  tres  exccptionnels. 

DögénéreBceDce  hyalioe.  —  Il  est  unc  autre  variét^i  d'allératïons  dégéné- 
ratives  des  arlères  qui  leur  est  plus  spéciale  que  la  dégénérescence  amylolde, 
c'est  la  dégénérescence  byaline  donl  l'hisloire  mal  connue  encore  se  confond 
en  grande  partie  avec  celle  de  rarlério-sclérose. 

Sur  certaines  petites  artères  alteintes  d'endupériarlérile,  lelies,  par  excmple, 
que  les  artères  étudiées  sur  un  rein  attcint  de  néphrite  in Lersti Helle,  on  con- 
slale  que  ta  tuniquc  moyenne  a  pris  une  apparence  hyaline.  Cetle  lunique 
sembte  comme  infiltrée  d'une  substance  amorphc  IrJ^s  réfringenle,  qui  rappelle 
la  substance  amyloïde,  mais  qui  n'en  présente  pas  les  réacLious  colorantes, 
c'csl-è-dirc  qu'ellc  ne  se  colore  ni  par  Tiode  en  brun,  ni  en  rosé  rouge  par  Ie 
violet  de  mélhyle, 

Eilc  est  au  contraire  Irés  forlement  colorée  par  l'éosine.  Cel  épaississemenl 
de  la  tuniquc  moyenne  avait  été  considéré  è  lort  comme  éLant  dQ  k  une  hyper- 
trophie  de  la  couche  musculaire(Johnson,  Ewald,  etc). 

Cette  substance  hyaline,  quelle  est-clle?  Est-ce  quelque  chosc  d'analogue  k 
la  substance  amyloïdeï  C'est  lopinioii  que  soutïennent  Lillen  et  Stilling. 

Voiei  ce  que  dit  Ie  premier  :  •  Dans  un  certain  nombre  de  cas  que  j'aï  obser- 
vé8,  la  Lunique  moyenne  des  vaisseaux  étail  alteinte  de  dégénérescence  amy- 
lotde  el  la  membrane  fibro-cellulense  ainsi  que  la  lunique  propre  de  dégéné- 
rescence hyaline;  celle-ci  occupait  les  parlies  périphériqucs  et  celle-lè  Ie 
centre  des  vaisseaux.  Jen  conclus  que  la  dégénérescence  hyaline  précède 
l'amyloldc.  » (') 

Cependant  la  coexistence  constante  de  la  dégénérescence  hyaline  avec  1'en- 
dariéritc  ou  rarlério-selérose,  son  absence  dans  Ia  plupart  des  nulres  cas,  font 
plutöt  supposer  que  c'est  ]k  une  variété  de  dégénérescence  fibreuse,  précédanl 
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OU  accompagnant  plus  fréquemment  soit  la  dégénérescencc  athéromateuse, 
soit  la  dégénérescence  calcaire  (Lecorché  et  Talamon). 

En  un  mot,  la  dégénérescence  hyaline  n'est  Ie  plus  souvent  qu*une  des  lésions 
de  Tartério-sclérose. 

Dégénérescence  calcaire.  —  Il  en  est  de  même  de  la  dégénérescence 
calcaire  dont  Thistoire  estcelle  de  Tathérome;  nous  la  ferons  plus  loin.  Disons 
seulemenl  ici  que  ces  calcifications  sont  parfois  fort  étendues,  et  rappellenl  par 
leur  consistance  celles  de  véritables  plaques  osseuses  ;  or,  Tossification  propre- 
ment  dite  des  artères  n'cxiste  que  rarement.  Cohn,  cependant,  dans  un  inte- 
ressant travail  a  monlré  que  ces  plaques  calcaires  pouvaient  se  casser  et  que 
les  deux  fragments  venant  au  contact  Tun  de  Tautre  pouvaient  alors  se  souder 
par  un  véritablc  cal  de  nature  conjonctive.  Quelquefois,  il  se  forme  dans  ce 
cal  de  véritables  noyaux  osseux  présentant  non  seulement  une  substance 
fondamentale  calciiiée,  mais  de  véritables  cellules  tout  è  fait  analogues  aux 
ostéoclastes.  Ces  lésions  sont  tres  exceptionnellement  observées. 

De  ces  diverses  dégénérescences  artérielles  aucune,  en  réalité,  è  part  peul- 
êlre  la  dégénérescence  graisseuse,  nc  s'observe  h  Télat  isolé;  toutes  les  autres 
ne  sont  que  les  manifeslations  d'un  élat  général  (amylose)  ou  ne  sont  que  des 
complicalions  (dégénérescence  hyaline,  calcaire,  osseuse)  d*une  lésion  arté- 
rielle  soit  localisée  (artérilc  aiguê),  soit  généralisée  (athérome),  avec  laquelle 
clles  confondent  enlièrement  leur  symptomatologie. 


CHAPIÏRE   VII 

DE    L'ATHÉROME    ET    DE   LARTÉRIO-SCLÉROSE 

Sous  Ie  nom  iï athérome  artériel  on  désigne  une  allération,  Ie  plus  souvenl 
généralisée,  du  système  artériel,  se  caractérisant  par  un  épaississement  de  la 
paroi  du  vaisseau,  et  souvent  par  une  transformation  calcaire  de  celle-ci; 
Tartèrc  est  tortueuse,  dilatée,  variqueuse,  et  suivant  la  prédominance  de  telle 
OU  telle  lésion,  on  a  voulu  distinguer  deux  types,  VendartérUe  déformante  et 
ïartérite  généralisée  variijueuse  (Lancereaux);  ce  nc  sont  cependant  que  des 
lésions  de  même  ordre,  de  méme  nature  et  qui  peuvent  se  combiner  entre 
elles. 

Sous  Ie  nom  d' arléno^cléi^ose,  dénominalion  qu'en  clinique  on  prend  sou- 
vent indifféremment  pour  designer  rathérome,  il  faut  entendre  une  lésion  qui 
porte,  non  plus  sur  les  gros  vaisseaux  ou  les  artères  de  moyen  calibre  comme 
dans  Tathérome,  mais  qui  atteint  surtout  les  petits  vaisseaux  et  en  particulier 
les  petits  vaisseaux  viscéraux;  c'est  une  cndartéritc  ou  endartériolite  avec 
épaississement  scléreux  de  la  tunique  interne  et  que  Ton  peut,  en  raison  de 
ses  tendances,  appeler  cndartéritc  obli térante. 

Ces  deux  lésions  cependant,  artério-sclérose  et  athérome,  si  différentes  au 
premier  abord,  ne  sont,  nous  leverrons,  que  les  manifestations  d'un  mémeétat 
morbide  sur  Ie  système  vasculaire;  bien   plus,  l'athérome  lui-méme,  qui  est 
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uae  lésion  des  gros  vaisseaux,  dc  scrait  i[iic  In  miinireslation  clintque  tle  l'ar- 
tério-sclérose  des  vüso-vasorum  de  ces  vaisscaux.  La  lésion  essenlielle,  prinii- 
live,  eest  l'arWrin-scIi'rose ;  la  lésion  secondaire,  c'est  l'alhérüme  arlériel. 

Anatomie  pathologique.  —  Voyons  d'abord  comment  se  pri^seiite  la- 
tWromc  arléricl  projirenient  dit. 

Athérome  artëriel.  —  Les  vaisseaux  qiii  en  sonl  atteinls  sonl  dure  au  tou- 
cher; ils  roulent  sous  Ie  doigt,  nc  se  laissent  pas  dépriracr  comme  des  artiSrcs 
soupleset  normales;  ils  sonL  lorlueux,  dilaLés  en  cerlaius  poinls,  ayaut  subi 
comme  une  véritabte  élongalion. 

Si  on  les  seclionne  avec  Ie  couleau  ou  les  ciscaiix,  on  constate  que  Icurparoi 
est  dure,  rësistante,  épaissie,  et  en  certains  poinls,  siirtout  au  niveau  de  l'aorte, 
celle  paroi  a  subi  une  véritable  di^pénércscence  calcaire;  c'est  avec  pcine 
n  arrive  è  les  sectiouner. 

Leur  surface  interne  est  irreguliere,  mamelonn<>e,  el  présente  des  plaques' 
OU  molles  OU  (lures,  ou  de  consistancc  carlilagineusc  ou  calcaire,  lésions  qui 
varienl  suivant  l'évolution  He  la  maladie,  suivant  qu'on  lexamine  k  une  période 
plus  ou  moins  rapprochée  du  di^but. 

Les  plaques  atht^romaleuses  jeunes  encore,  ainsi  qu'on  peut  les  étudicr  par- 
fois.  Ji  l'exemple  du  professeur  Parrot, 
sur  l'aorte  de  jeunes  enfants,  sont  peu 
saillautes;  eites  apparaissent  sous  la 
forme  il'une  plaque  jaunaire,  recou- 
verte  d'une  mince  pellicule,  carlilagi- 
niforme,  pellicule  qui  est  Tormée  par 
les  couches  les  plus  superficinlles  ilo 
la  tuuique  interne.  A  la  périphérie,  on 
observe  tres  souvont,  tiisent  Cornil  et 
ïlanvier,  un  bourrelet  formé  par  un 
épaississemeut  de  la  tuniqne  interne, 
(ie  telle  sorte  que  Ie  centre  de  l'athó- 
rome  non  ouverl,  l<?g^reinent  dépri- 
mé.  i'a  Talt  comparer  k  une  pustule 
ombiliquée  de  variole. 

Pralique-t-on  une  incision  sur  celle 
plaque  qui  rtisiste  di^ja  h  l'instrument, 
on  ouvre  alors  un  véritable  foyer  d'oi'i 
s'écoule  une  bouillie  épaisse  blanchft- 
Ire,  véritable  maslic,èreflelsbHllants, 
,  que  l'examen  microscopique  monlre 
conslilué  par  des  granulalions 
sseuses  libres,  par  des   amas  de 

lyéline  el  de  margarine,  par  des  cria- 

Rix  de  cholcsti'rine  ou  d'acides  gras. 

i  foyer,  inclus  pour  ainsi  dire  dans  Tépaisseur  de  la  membrane  interne, 

1  souvent  mis  k  nu  par  l'usure  progrcssive  de  la  couche  qui   Ie   recouvre 

1  il  s'ouvre  dans  Ic  courant  sanguin,  soit  par  une  fissure,  soit  par  une  fenle 
I  plusieurs  branches. 
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Le  sang,  pénélrant  dans  celie  dépression  anfractueuse,  entratne  la  bouillie 
athéromateuse,  et  transforme  ainsi  un  foyer  primiiiyement  isolé  en  une  yérita* 
ble  ulcération ;  le  sang  se  coagulant  en  pariie  au  niveau  de  cette  lésion  y 
forme  des  couches  fibrineuses  de  coloration  noirfttre  ou  jaunètre,  grAce  k  la 
transformation  de  Thémoglobine. 

Parfois  aussi  ee  foyer  s'ouvre  k  la  fa^on  d'un  abces  et  déverse  alors  brus- 
quement  son  contenu  dans  le  torrent  sanguin,  pouvant  déterminer  ainsi  de 
véritables  embolies. 

Si  cette  transformation  athéromateuse  de  la  surface  interne  de  Tartère  se 
fait  avec  lenteur,  la  plaque  subit  peu  k  peu  la  transformation  calcaire ;  ce 
sont  d*abord  des  granulations  disséminées  qui  se  soudent  les  unes  aux  autres 
et  formcnt  de  véritables  plaques,  dures,  rigides,  présentant  un  reflet  brillanl 
qui  tient  k  ce  qu'è  la  surface  la  couche  la  plus  interne  de  Tendartére  estencorc 
conservée. 

Plus  OU  moins  nombreuses,  ces  plaques  calcaires  sont  quelquefois  confluen* 
tes,  tellement  rapprochées  les  unes  des  autres  qu'elles  constituent  un  vérita- 
ble  pavé.  C'est  surtout  au  niveau  de  Taorte  ascendante  que  ces  lésions  sont 
prononcées,  mais  clles  sont  parfois  tres  accusées  dans  les  vaisseaux  de  moyen 

calibre. 

La  tunique  interne  tiraillée  peut  alors  se  laisser  déchirer  dans  les  interstices 
qui  séparent  ces  plaques,  le  sang  pénètre  dans  leur  intervalle  et  y  forme  en  se 
coagulant  de  petites  taches  noirétres,  bien  caractéristiques,  ou  bien,  suivant  Ic 
degré  de  résislance  de  la  tunique  moyenne,  il  peut  TinGltrer  et  la  rompre;  la 
tunique  externe  cède  k  son  tour,  et  en  se  dilatant  forme  une  podie  anévrysmale, 
OU  bien  encorc  le  sang  fusant  entre  la  tunique  moyenne  et  Tadventice  va  con- 
stituer  un  anévrysme  disséquant,  accident  rare,  il  est  vrai. 

Enfin,  cette  plaque  athéromateuse  peut,  par  elle  seule,causer  des  accidents, 
et  on  la  voit  parfois  se  redresser,  rétrécir  ainsi  la  lumière  du  vaisseau,  et  ötre 
Torigine  d'une  thrombose  ullérieure  de  Tartère. 

En  móme  lemps  que  se  développent  ces  lésions  de  la  tunique  interne,  lésions 
principales  puisqu'on  a  appelé  l'athérome  Tendartérite  déformante,  les 
autres  tuniques  sont  atteintes  k  leur  tour;  nous  verrons  par  quel  mécanismc 
lorsque  nous  étudierons  la  pathogénie  et  l'histologie  pathologique.  Quoi  qu'il 
en  soit,  macroscopiquement  elles  sont  épaissies,  indurées  ou  bien  encore,  tout 
au  contraire,  amincies  et  tres  dilatées.  De  \k  une  série  d'altérations  artérielles 
assez  variables  suivant  leur  apparence,  mais  parfaitement  identiques  quant  a 
leur  pathogénie  et  qui  ontété  décrites  sous  différents  noms.  Telle  est  Tartérite 
étudiée  par  les  chirurgiens,  par  Le  Dentu,  par  Schwarz,  par  Routier  (*),  etc, 
sous  le  nom  de  rétrécissement  généralisé  des  artères  et  qui  se  caractérise  par 
un  épaississement  si  considérable  de  la  tunique  interne  que  le  calibre  des  vais- 
seaux peut  étre  reduit  du  tiers.  Telle  est  Vartérite  vanqueuse  ou  angiectasique 
de  Lancereaux  dans  laquelle  les  tuniques  moyenne  et  externe  ont  cédé ;  le 
vaisseau  est  dilaté,  allongé,  variqueux  et  aminci. 

Les  conséquences  physiologiques  de  cette  altération  vasculaire  sont  faciles  k 
comprendre.  Il  y  a  longtemps,  depuis  l'époque  de  Riolan,  qu'on  n*admet  plus 

(•)  Prioleau,  Rétrécissement  généralisé  des  artéres;  These  de  Pam,  i886-i887. 
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que  les  lósions  athéromateuses  témoignent  de  la  providence  de  la  nalure,  en 
maintenant  les  artëres  largement  béantes,  k  Tége  oü  la  puissance  contractile 
du  coeur  décrolt!  Tant  que  la  paroi  interne  est  seule  atteinte,  Ie  calibre  du 
vaisseau  est  rétréci.  mais  si  les  autres  tuniques  perdent  leurs  propriétés 
caracléristiques,  leur  contractilité  et  leur  élasticité,  Ie  vaisseau  sous  Tinfluence 
de  Ia  pression  sanguine  se  laisse  dilater  et  il  Ie  sera  d'autant  plus  que  la  pres- 
sion  artérielle  sera  plus  prononeée.  C*est  ainsi  qu'au  niveau  de  Taorte,  Ie 
calibre  du  vaisseau  peut  augmenter  notablement.  Thoma,  par  des  expériences 
nombreuses  faites  sur  des  vaisseaux  normaux  et  pathologiques,  a  montré 
qu'en  élevant  la  pression  artérielle  on  observe  un  élargissement  et  une  cour- 
bure  des  vaisseaux ;  la  surface  de  section  du  vaisseau  incurvé  prend  alors 
une  forme  elliptique  è  petit  axe  perpendiculaire  au  plan  de  la  courbure. 

Enfin,  Télasticité  du  vaisseau  étant  diminuée,  la  résistance  au  passage  du 
sang  se  trouve  accrue  et  de  ce  fait  résultent  une  hypertrophie  cardiaque  et  la 
production  de  Taccélération  du  pouls. 

Siège  de  Cathérome.  —  Tous  les  vaisseaux  de  Torganisme  pcuvent  être 
alteinls  d'athérome;  c'est  une  lésion  frequente,  banale  pour  ainsi  dire,  surtout 
lorsqu'il  s*agit  d'un  sujet  déjè  égé.  Parfois,  la  localisation  de  Tathérome  prend 
des  allures  de  symétrie  tres  remarquables ;  c'est  au  niveau  de  régions  identi- 
ques  qu'on  retrouve  des  plaques  athéromateuses  sur  les  artères  de  Tun  et  de 
Tautre  cóté  du  corps  (Lobstein,  Andral),  sans  qu'il  soit  permis  d'invoquer  un 
heus  mino^ns  resistentie,  une  flexure.  une  coudure  du  tronc  vasculaire,  la 
proximité  d'un  plan  osseux,  (Lois  de  Peter.)  Il  y  a  lè  des  inconnues  difficiles  k 
résoudre. 

Les  vaisseaux  ne  sont  cependant  pas  tous  atteints  avec  la  méme  fréquence. 
Lobstein,  Bizot,  Rokitansky  ont  donné  des  echelles  de  fréquence  qui  varienl 
dans  une  assez  grande  mesure.  Voici  celle  qu*a  établie  tout  dcmièrement 
Iluchard  (')  en  se  basant  sur  un  grand  nombre  d*observations  : 

Grosse  de  Taorle ; 

Aorte  abdominale ; 

Artères  coronaires; 

Artères  abdominales ; 

Artères  thoraciques; 

Artères  rénales ; 

Artères  temporales,  artères  de  la  base  du  créne,  artère  sous-clavière  et  caro- 
tide  primitive;  puis,  viennent  ensuite  les  iiiaques,  la  splénique,  les  brachiale 
et  radiale,  la  crurale,  la  poplitée,  les  cérébrales,  les  bronchiques,  Tartère  pul- 
monaire,  les  artères  mésentériques,  spermatiques,  etc. 

La  lésion  athéromateuse  ne  peut  bien  s'étudier  qu^au  moyen  d'examens  histo- 
logiques.  Sur  ce  sujet,  les  opinions  sont  variées. 

Les  uns,  depuis  Monro,  Broussais,  Rayer,  Bouillaud,  Virchow  et  surtout 
M.  Lancereaux,  admeltentque  l'athérome  représente  Tinflammalion  chronique 
des  artères;  c'est  un  processus  inflammatoire  qui  se  caractérise  au  début  par 
une  prolifération,  dans  Ia  tunique  interne  au  voisinage  de  rendothélium,  d*élé- 
ments  embryonnaires;  k  cóté  de  ces  éléments  jeunes  on  trouve  encore  des  cel- 

(*)  HucuARD,  Gaz,  hebd.  de  méd.  et  de  chir,,  1892,  juin. 
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lulcs  plus  grandes,  fusiformcfl,  éU>ilécs  comme  Ie  sont  les  cellules  è  1'état  nor- 
mal ;  dans  un  second  elade,  ces  cellules,  étanl  privées  d'uD  apport  nutritit 
sufliaanl,  subissent  la  dégénéresceace  f^raisseuse,  puis  calcaire. 

D'aulres,  parmi  lesquels  il  faut  citer  surlout  La£nnec,  puis  Andral  et  enGa 
Cornil  et  Ranvier,  admettenl  que  la  lésion  est  toujours  au  début  une  lésion  dé- 
généralive.  EUe  se  caractériserait,  dès  ses  premiers  stades,  par  une  sorte  de 
dégénërescence,  de  nécrobiose  de  la  couche  la  plus  profoude  de  l'endartère. 

I  Sur  des  coupes  perpeudiculaires  è  Ia  surface  du  vaisse^u  comprenanllc 
foyer  alhéromaleux  et  ses  bords,  on  constatc  que  Ie  fond  de  1'athérome  est 
constilué  par  les  couches  les  plus  profondes  de  la  tunique  interne,  qui  pré- 
sentent  les  modifications  de  rendarlérite  avec  transformation  graisseuse.  Les 
couches  les  plus  superlicielles  de  la  tunique  moyenne  présenteut  elles-mfinies 
les  modifications  de  la  dégénërescence  graisseuse  primitive. 

■  Sur  les  bords  de  l'athórome,  les  parties  renflécs  montrenl  des  foyers  athéro- 
matcux  microscopiques  disposes  dans  une  substance  vaguement  nbrilleirc, 
réfringente;  en  s'éloignant  du  foyer,  on  trouve  des  noyaux  qui  se  colorent  par 
Ie  carmin  et  qui  soul  enlourés  de  granulations  graisseuses.  •  (') 

Cctte  nécrobiose  suscitc  aulour  d'clle  et  dans  son  voisinage  un  processus 


Fiö  18  —  Arlère  ra  !  alc  alhérome  ai 

l,  luniquc  inicroe.  —  E,  tpaisaisaemenl  de  la  tunique  inlerne.  —  T 

iiiqiie  moyenne.  —  Te,  tunic|iie  externe.  —  V,  vaga-vn<ior 

irritatif  qui  se  manifeste  par  une  mulliplicatïon  des  élémcnts  conjonctifs,  par 
une  transformation  de  ces  élémenls  en  une  sorle  de  U'ssu  übrillaire;  celui-ci 
forme  en  divers  points  des  sorles  de  petttes  logettes  oii  se  trouvent  dos 
éléments  cellulaires,  el  rnppclle  ainsi,  par  son  apparencc,  Ie  lissu  carlilagi- 
neux  dont  il  a  souvent  la  consistance. 

Hip.  Martin  ('),  éludïant  les  plaques  athéromaleusestoutèfail  au  début  fait 
remarqucr  qu'il  esl  bien  difficilc  de  subordonncr  la  li^elon  irrilative  A  la  lésion 
dégénérative;  en  effct,  h  pcinc  existe-t-il  quciques  granulalions  graisseuses, 
que  I'on  trouve  déjÉi  une  prolifération  des  cellules  conjonclives  et  un  épaissis- 
sement  de  la  tunique  interne,  quelquefois  mónie  de  la  tunique  moyenne    Les 
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ileiix  processus  semblent  être  simiiltan^s  et  non  pos  lies  l'un  h  1'aulre  pur  urdrc 
chronologique, 

ïl,  Martin  explique  la  lésion  alhéromateiise  par  une  endarlérite  des  vaaa- 
vasonim:  jamnis,  dil-ü,  la  lésion  de  lorLérito  nourricière  tic  la  région  dégé- 
nért're  ne  fait  défaut,  si  l'examen  en  est  praliqué  avec  soin. 

Cctle  endarfëriolitc  est  caractërisée  par  la  prolif^ration  de  la  tunique  in- 
terne et  lépaississement  des  aiitres  parnis;  c'est  iine  endovascularile  pro- 
liféranle.  Sous  une  influence  quelconque  ces  petils  vaisseaux  sViiflamment, 
leur  calibre  se  rétrécil,  les  élémenta  cellulaires  dég<inèrent,  H  les  premiers 
atteints  sont  ceux  qui  sont  Ie  plus  difficilemenl  nourris,  c'est-ö-dire  les  l^Iiï- 
ments  de  Ia  couche  profonde  de  l'endartère. 

En  möme  temps  que  celle  dégénércsccnce  nécrobiolique,  il  se  produit,  par 
irritalion  de  voisinage,  soil  une  prolifération  des  élémenls  conjonctifs,  soil 
une  Iransrormation  de  la  liinique  interne  en  tissu  scl^reux,  fihrillaire,  sorle  de 
dêgênörescence  du  tissu  conjonctif  par  insuffisance  d'apports  nutritiTs  el  donl 
Ia  palhogénie  réelie  nous  est  encore  mal  connue. 

Les  lésions  des  arlères  nourricières  pn^sentenl  un  grand  inti'r**!,  non  seule- 
raent  parce  quVIles  nous  font  entrcvoir  la  palhog(^nie  de  Ia  lésion  locale,  de  la 
plaque  athéromaleuse,  mais  surtout  parce  qu'elles  nous  Tont  saisir  Ie  lien  si 
étroit  qui  relie  rothérorae  et  I'arlério-sclérose,  et  nous  montrent  que  l'une  est 
la  oause  réelie  de  l'aulre. 

De  rartério-sclérose-  —  En  1872  parut  Ie  fameux  m<?moire  de  Gull  cl  Sul- 
ton  sur  Varlerio-capillary  fibrosis  (')  dans  lequel  les  auteurs  démontraienl  Ie 
rapport  cxistanl  entre  l'alrophie  rénale  el  la  lésion  artéricUe  qu'ils  désignaient 
du  nom  d'arterio-capillary  fibroais ;  ralléralion  rénale  n'élait  plus  (|u'une  des 
maiiireslations  de  Ia  lésion  vasculaire.  C'est  è  ces  auteurs  qu'on  attribue  l'hon- 
neur  tl'avoir  établi  cette  loi  pathologique,  quoique  M.  Lancereaux  l'eöt  déjè  net- 
lemcnl  formulée  l'année  précédentc.  Mais,  nous  laisserons  ce  sujet  de  cölé,  car 
nodsdevons  nous  placer  exclusivemenl  au  point  de  vue  des  lésions  artériellcs. 

Que  faut-il  enlendre  sous  Ie  nom  d'arlério-acléroseï  L'artério-sclérose,  arlé- 
rio-fibrosc.  earactérise  une  lésion  plus  ou  moins  gënéralisée  des  petils  vais- 
seaux.  et  en  particulier  des  vaiaseaux  viscéraux,  el  c'est  par  les  différents  trou- 
bles  qu'ellc  détermine  du  cöté  (les  viscères,  rein,  cccur,  cerveau,  elc,  qu'elle 
est  surtout  interessante. 

A  rétalnormal,  la  parol  d'une  artére  de  raojen  ou  de  petil  caltbre  est  consli- 
luée  par  Irois  couches:  Ia  première,  la  tunique  externe,  est  forraée  de  lissu 
conjonctif  qui  se  perd  peu  h  peu  dans  Ic  tissu  conjonctif  de  voisinage  donl  il 
n'cst.  en  réalité,  qu'une  émanalion.  La  seconde  tunique,  la  tunique  inuycnnc, 
est  formée  de  librcs  musculaires  lisscs  et  d'éléments  élastiques  qui,  les  uns  et 
les  aulres,  soot  ranges  concentriquement  autourdu  vaisseau;  plus  ou  moins 
épaisae,  suivanl  ie  calibre  de  Tartére,  la  titnique  moyenne  est  liraitée  en 
tledans  par  Ia  bandelelte  élaslique  interne  sur  laquelle  est  appliquée  Ia  tunique 
interne. 

Celle  bandctetle  élaslique  esl  im  ulüe  poinl  (ie  repère  dans  I'étudo  des  lésions 
rielles,  car  elle  permet  de  localiser  exactement  Ie  si^gc  de  la  lésion,  Fine- 


i 


Gull  et  StmoN,  Med.  iiirtj.  tl 

THAITÉ    DE    MÉDECJNE     —   ' 


vol.  I,V,  p.  a7J. 


402  MALADIES  DES  VAISSEAUX  PÉRIPHÉRIQÜES. 

ment  ondulée,  elle  prcnd,  si  on  colore  les  coupes  au  raoyen  du  picro-carminate 
d'ammoniaque  de  Ranvier,  une  coloration  jaune  serin,  qui  permet  facilement 
de  la  reconnalire,  car  elle  tranche  sur  les  tissus  voisins,  colorés  en  rosé  ou  en 
rouge  brun. 

La  tunique  interne  est  d'épaisseur  variable,  suivantqu^il  s'agitd*un  vaisseau 
plus  OU  moins  volumineux ;  mais,  pour  ce  qui  conceme  les  artérioles,  on  peut 
dire  que  cette  tunique  interne  est  représentée  par  une  tres  mince  couche  de 
tissu  fibrillaire  recou verte  d'une  couche  de  cellules  endothéliales ;  celles-ci  sonl 
Ie  plus  souvent  desquamées  lorsqu'on  fait  Texamen  histologique. 

Ces  notions  bien  établies,  on  peut  alors  se  rendre  compte  de  ce  qui  caracté- 
rise  Tartérite  chronique  des  petits  vaisseaux.  On  constate  que  la  tunique 
interne  est  considérablement  épaissie  et  qu*au  lieu  d'étre  représentée  par  une 
couche  tres  mince,  tres  fine,  elle  est  constituée  par  une  membrane  pouvant 
atteindre  k  elle  seule  l'épaisseur  des  autres  tuniques  réunies.  Cette  couche  est 
formée  par  les  éléments  enflammés  et  multipliés  qui  se  transforment  d'abord 
en  corps  fusiformes,  puis  en  un  anneau  de  tissu  fibreux;  d'autres  fois,  eet 
épaississement  se  fait  d'une  fagon  un  peu  irreguliere  et  forme  de  véritables 
excroissances  fibreusesoufibro-sarcomateuses  faisant  saillie  dans  Tintérieur  du 
vaisseau. 

Quelquefois  Tépaississement  n'est  pas  exclusivement  localisé  dans  la  tuni- 
que interne;  bien  plus,  il  est  prédominant  dans  la  tunique  moyenne  et  la 
situation  de  la  baudelette  élastique  interne  permet  de  localiser  Ie  processus 
inflammatoire. 

La  couche  musculaire,  ainsi  que  Tont  montré  les  recherches  d*Ewald,  de 
Senator,  de  Brault,  de  Letulle,  peut  étre  tres  notablement  épaissie;  il  y  a  lè 
une  véritable  hyperplasie  des  fibres- cellules  musculaires;  ainsi  que  Ie  fait 
rcmarquer  M.  Letulle  (*),  cette  hypertrophie  d*éléments  différenciés  n'est  pas 
tres  cxceplionnelle  dans  Tinflammation ,  et  ellea,  k  plusieurs  reprises,  élé 
observée  dans  d'aulres  circonstances  (*). 

En  tous  cas,  cclte  hypertrophie  des  cellules  musculaires,  mal  interprétée  par 
Gull  et  Sutton,  nc  conslitue  qu'un  fait  tres  accessoire. 

Par  ses  caractères  principaux,  Tartério-sclérose  ou  artérite  des  petits  vais- 
seaux est,  on  Ie  voit,  une  endarténte ;  c'est  en  outre  une  endartérite  obliiéranie 
qu'on  peut  appelcr  encorc  cwAoirléYxiQ  progressive , 

A  Tarlérite  oblitérantc  progressive  se  combinent  encore  d'autres  lésions  de 
la  paroi  arléricllc  sur  lesquelles  on  est  loin  d'étre  d'accord.  Telle  est  la  dégéné- 
roscence  dite  hyaline,  représentée  par  une  substance  amorphe  fortement  réfrin- 
gcnlc  qui  infiltrc  et  épaissit  la  tunique  moyenne.  Est-ce  la  une  conséquenco 
directe  de  rartérilc  chronique  ou  bien  faul-il  admettre,  avec  Recklinghausen. 
avcc  Leyden,  que  la  dégénérescencc  hyaline  est  quelque  chose  d  analogue  a  ia 
dégénérescence  amyioïdc  ?  Il  n'esl  pas  possiblc  de  répondre  actuellement  h  cetlc 
question.  Recklinghausen  place  la  dégénérescence  hyaline  dans  Ie  groupe  des 
Iransformations  colloïdes,  Lillen  la  considère  comme  la  première  phase  de  la 
(h^générescence  amyloïde. 

On  Ie  voit,  les  liens  qui  rallacheniralhérome  proprement  dit  k  rartério-sclé- 

(')  Lkth.lk,  Dc  rinnanimalion;  Arch,  génér,  de  méd.,  1892. 

{-)  Jaiiüei ,  Des  lésions  rénalcs  conséculivcs  è  la  lithiasc  urinaire  ;  Th.  Paris,  1885. 
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rose  sont  nombreux  et  il  est  logique  d'admettre  que  ce  sont  Ik  des  lésions  de 
même  ordre  ou  plutót  que  Ia  lésion  primaire,  essentielle,  est  rartério-sclérose  et 
que  rathéromen'enestqu'unemanifestation.  Du  reste,  ce  que  Tanatomie  patho- 
logique  démontre,  la  clinique  Tavait  depuis  bien  longtemps  laissé  supposer. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  qu*il  y  ait  toujours  et  nécessairement  un 
parallèle  absolu  entre  les  lésions  des  grosses  artères  et  les  lésions  des  arté- 
rioles.  Tel  malade,  en  effet,  sera  surtout  un  athéromateux,  tel  autre,  un  artério- 
scléreux,  et  du  degré  d'induration  de  ses  artères  périphériques,  de  la  radiale,  de 
la  temporale,  de  la  fémorale,  il  ne  faudra  pas  forcément  conclure  que  les  autres 
artères  ou  les  petits  vaisseaux  sont  parallèlement  et  proportionnellemcnt  lésés. 

Suivant  les  cas,  enfin,  tel  viscère  sera  particulièrement  lésé ;  ici  cesera  Ie  rein, 
la  Ie  cerveau,  ailleurs  Ie  coeur,  oü  les  lésions  seront  Ie  plus  accusées  ;  en  un 
mot,  il  y  a,  comme  dans  toute  question  de  pathologie,  k  invoquer  eet  inconnu 
qu*on  désigne,  faute  de  mieux,  sous  Ie  nom  de  locus  minoris  resistentise. 

Physiologie  pathologique.  —  Quelles  sont  les  conséquences  physiolo- 
(jiques  de  ces  diverses  lésions  vasculaires? 

Le  rétrécissement  de  l'artère,  Ie  ralentissement  du  courant  sanguin  nourri- 
cier  qui  est  dö  en  grande  partie  k  la  perte  de  l'élasticité  et  de  la  contractilité 
artérielle  diminuent  l'apport  du  liquide  nourricier  dans  chaque  organe  et  celui- 
ci  manifeste  ses  souffrances  suivant  le  róle  physiologique  qu'il  remplit  k  l'état 
normal.  Il  est  en  état  de  myopragie  (*),  suivant  l'expression  tres  juste  de 
M.  Polain,  qui  désigne  ainsi  l'état  d'un  organe  dont  Tactivité  physiologique  est 
au-dessous  du  taux  normal.  Dans  les  conditions  d'activité  moyenne,  Torgane, 
atteint  de  myopragie,  suffit  encore  k  sa  têche,  mais  vient-on  k  lui  demander 
un  sureroil  de  travail,  le  force-t-on  k  fonctionner  plus  qu*habituellement,  alors 
il  faiblit,  il  est  insuffisant.  Le  type  de  la  myopragie  artérielle,  c'est  la  claudi- 
cation  inlermittente  qu'a  si  bien  décrite  M.  Charcot.  Elle  est  due,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  ailleurs  (voir,  plus  haut,  p.  568),  k  un  rétrécissement  d'une  des 
artères  d'un  membre ;  l'apport  sanguin  est  nécessairement  diminué  dans  la  quan- 
litc,  mais  il  suffit  cependant  encore  si  la  marche  —  s'il  s'agit  d'un  des  mem- 
bres inférieurs  —  est  modérée.  Qu'un  travail  exagéré  soit  imposé  au  membre 
malade,  les  muscles  sont  alors  insuffisamment  irrigués,  ils  fonctionnent  mal  et 
il  V  a  boilerie. 

Ce  qui  se  passé  pour  l'artère  nourricière  d'un  membre  peut  s'appliquer  a 
toules  les  autres  artères,  cerebrale,  coronaire,  etc.  Le  móme  phénomène,  mais 
avcc  des  allures  variables,  se  produit;  c'est  ainsi  que  plusicurs  auteurs  ont 
voulu  expliquer  Tangine  de  poitrine  par  un  rétrécissement  ou  une  oblitération 
des  coronaires.  Souvent  mème  il  n'est  nullement  nécessaire  que  l'artère  nour- 
ricière soit  malade  elle-même;  il  suffit,  on  le  comprend,  qu'une  plaque  athé- 
romateusc  rétrécisse  plus  ou  moins  le  point  oü  elle  prend  naissance  dans  son 
vaisseau  d'origine. 

Mais  ces  troubles  circulatoires  peuvent  aller  plus  loin  encore,  et  il  n'y  a  pas 
seulement  défaut  d'irrigation,  mais  arrèt  circulatoire,  lorsqu'un  thrombus 
s'est  développé  et  a  oblitéré  le  vaisseau. 

La  circulation  collatérale   se    rétablit-elle,  s'agit-il  d'un  vaisseau  de  petit 

(*)  Myopragie  ou  micux  méiopragie  de  (jteiov,  moins,  et  de  Trpdaaciv,  faire. 
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calibre,  les  troublcs  scront  passagers,  mais  si  la  circulation  sanguine  est  défi- 
nitivement  arrétée,  on  voit  alors  survenir  la  nécrobiose;  c'est  la  gangréne  des 
membres^  des  doigts,  des  orteils  prenant  Ie  plus  souvent  la  forme  de  gangréne 
sèche;  ce  sont  les  foyers  de  ramollisementcérébral^les  infarctus  vtscérauXjeic., 
tous  accidents  plus  ou  moins  graves,  suivant  Torgane  qui  en  est  atteint.  L*ar- 
tère  malade,  distendue  parfois,  amincie,  peut  aussi  se  rompre,  et  alors  on  voil 
survenir  des  hémorrhagies,  des  foyers  apoplectiques;  la  rupture  des  artères 
cérébrales,  celle  de  l'aorte,  celle  des  membres  méme,  ne  sont  pas  des  faits  tres 
exceptionnels. 

Telles  sont  les  conséquences  possibles,  fréquentes  méme,  desgrosses  lésions 
athéromateuses ;  celles  qu'on  peut  mettre  sur  Ie  compte  des  lésions  des  petits 
vaisseaux  ne  sont  pas  moins  fréquentes,  ni  moins  intéressantes,  et  Ton  peut 
dire  qu*en  clinique  elles  occupent  une  place  d'une  grande  importance. 

Quand  on  examine  les  reins  d*un  sujet  présentant  k  Tautopsie  des  lésions 
artérielles,  on  les  trouve  presque  toujours  petits  ou  du  moins  diminué  des 
volume;  leur  surface  est  inégale,  présente  des  dépressions  et  des  saillies,  quel- 
quefois  des  petits  kystes  remplis  de  liquide ;  la  surface  est  adhérente  è  la  cap- 
sule et  Ia  substance  externe  tres  notablement  atrophiée.  M.  Lancereaux  est 
Ie  premier  k  avoir  mis  en  relief  Ie  rapport  existant  entre  la  lésion  artérielle  et 
la  lésion  rénale,  et  il  a  été  suivi  par  GuII  et  Sutton,  et  par  un  grand  nombre 
d'auteui^s. 

II  ny  a  pas  que  Ie  rein  qui  soit  atteint;  la  rate  est  ratatinée,  scléreuse,  Ie 
coeur  est  Ie  plus  souvent  augmenlé  de  volume,  assez  fréquemment  scléreux 
au  niveau  de  ses  piliers;  bien  d'autres  viscères,  Ie  foie,  Testomac,  etc,  peuvent 
également  présenter  des  altérations. 

Si  on  examine  un  de  ces  organes  au  microscope,  si  par  exemple  on  étudie 
la  couche  corlicale  du  rein,  qu'y  trouve-t-on?  Une  sclerose  du  tissu  conjonclif 
aulourdesgIoraérulesdeMalpighiquisontcommeétouffés,autourdescanaliculcs 
dont  les  cellules  essenlielles,  sécrétantes,  ont  perdu  leurs  caractères  distinctifs ; 
elles  sont  devenues  irrégulières,  cubiques,  granuleuses  en  certains  endroits. 

Examine-t-on  Ie  myocarde,  surtout  au  niveau  des  piliers  du  ventricule  gau- 
che,  on  trouve  Ik  des  Hots  de  sclerose  plus  ou  moins  disséminés.  En  méme 
temps  les  artériolcs  présentent  les  lésions  que  nous  avons  décrites  sous  Ie  noin 
d'endartérite  oblitérante  progressive. 

Existe-t-il  Ik  un  rapport  de  cause  k  effet  ?  Le  doute  ne  serait  pas  permis 
pour  Ia  plupart  et  nul  plus  que  M.  H.  Martin  n'a  voulu  élever  k  lahauteur  d'une 
véritable  loi  la  subordination  des  lésions  scléreuses  viscérales  a  la  lésion  des 
petites  artères;  il  appellc  cette  sclerose  une  sclerose  dystrophique^  faisant 
remarquer  que  ce  n'cst  pas  dans  le  voisinage  immédiat  de  l'artère  malade 
qu'elle  se  produit,  mais  k  une  cerlaine  dislance,  \k  oü  les  tissus  sont  privés 
graduellemcnt  de  Ia  quantité  de  sucs  nutritifs  nécessaires  k  leur  action  physio- 
logique,  1^  oü  Ia  nutrition  est  le  plus  imparfaite.  Dés  que  Téquilibre  physiolo- 
gique,  rapport  de  lymphenutritiveestinsuffisant,  dil-il,les  élémenls  nobles,les 
cellules  surtout  qui  sont  destinées  k  une  fonction  active  et  importante,  les  cel- 
lules épithéliales  striées  du  rein  par  exemple,  sont  rapidement  atteintes  dans 
leur  vitalité.  Elles  deviennent  d'abord  indifférentes,  c'est-è-dire  d'ordrc  infé- 
rieur, puis  elles  peuvent  disparaltre  entièrement. 
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En  mönie  Icmps,  un  phéno^K^ne  d'ordre  inverse  se  produit  du  cftté  du  tissu 
cunjonctif;  bien  moiiis  éWó  dans  la  dilTtfrencialion  physiologique,  sa  vilalil^ 
se  Irouve  excitée  par  une  nulrition  imparraile;  il  se  développe  alors  avee 
succes,  élouitaDt  dans  ses  matlics  les  élémenls  nobles,  c'esl-ö-dire  ceux  k  qui 
un  rö\e  plus  imporlant  esl  dévolu. 

Telle  est  la  theorie  que,  dans  irne  série  de  m<>raoires  ('),  M.  H.  Martin  a  déve- 
loppée  a  plusieurs  reprises,  Ihéorie  qui  a  élé  reprise  h  son  lour  par  M.  Iluchard 
et  ses  é\i;\'cs,  WcLier  en  particulier  (').  Celuï-ci  a  montré.  en  oulre,  que  la  scle- 
rose a'élnit  pas  toujours  el  exclusivenient  dyslrophique,  mais  aussi  parfois 
inflammaloire,  c'esl-è-dire  qu'elte  se  développail  par  contiguTté  autour  de 
l'artère  malade,  qu'en  un  mot, 6  cftté  de\a  scléj'ose  jinravasculairc,  iiratlaitplacer 
la  sclerose  pénvasculaire,  celle-ci  toujours  nioins  développée  que  celle-lè. 

Les  choscs  en  réalité  ne  se  passent  peul-élre  pas  aussi  facilemenl  el  oussi 
siinplement  qu'on  veul  bien  l'admeUre;  el  on  ne  peul  s'empécher  de  trouver 
avec  Lecorché  el  Talamon  que  c'est,  k  bien  des  egards,  Irop  simplifier  l'élio- 
logie  que  d'attrlbuer  la  plupart  des  maladies  chroniques  h  l'artério- sclerose  et 
de  rattacher  èi  une  méme  causc  l'ataxie  loconiolrice,  la  cirrhosc  pulmonaire,  la 
lïéphrite  inlerstilielle,  etc.  11  n'est  pas  plus  illogique,  ni  moins  conforme 
aux  Tatlsdesupposcrque  les  lésions  arlérielleaetlesl^sions  viscérales  peuveol 
parfois  évoluer  simultanément  el  dépendre  d'une  méme  cause  agissanl  en  m^me 
temps  sur  les  artères  et  sur  les  viscéres  el  déLerminanl  les  allörations  des  uns 
et  des  autrea. 

Celle  cause  quelle  cst-elle? 

Ëtiologïe.  —  Faire  l'éliologie  de  l'arlério-sck'rose,  c'esl  faire  en  memo 
L^mp»  ccUe  de  lalhérome;  nous  avons  sudisammenl  insist^  sur  les  rapporls 
iiitimes  qui  unissent  ces  deux  sorles  de  lésions  pour  n'avoir  pas  y  revenir. 

L'arlf'rio-sclérose  el  l'alhérome  s'observent  tout  d'abord  avec  une  extreme 
fréquence  chez  certains  individus  renlranl  dans  la  grande  classe  de  ceux  qu'on 
a  désignés  du  nomd'nH/in'ii^i/ea,  iXherpéliques  (Laucereaux);  celle  coïncidence 
est  indiscutable.  Guéneau  de  Mussy  avait  déjö  fait  remarquer  combien  Tallié- 
rome  s'observait  souvent  chez  les  rhumatisants  clironiques;  il  l'avail  constaté 
67  fois  sur  208  cas;  soil  une  proporlion  de  plus  de  ïi2  pour  100.  Or,  Ie  rhuma- 
tisme  chrouique  esl  une  des  manifeslalions  de  cello  grande  dialhèse  qu'on 
appelle  rarlhritisme,  état  que  caraclérise  toulun  ensemble  de  iroubles  géné- 
raux  de  la  nutriliou  désigni^s  par  M.  Bouchard  sous  Ie  uom  de  •  maladies  par 
ralenlissement  de  la  nutrilion  •. 

II  n'yaura  donc  rien  délonnaol  h  ce  qu'on  voie  figurer,  comme  causes  athé- 
romigènes  et  sclérogènes,  a  cölé  du  rhumalisme  chronique,  lous  les  aulres 
lermes  de  ce  grand  ensemble  morbide ,  la  goutte ,  Ie  diabete ,  etc.  El,  de  fail, 
les  lésions  artérielles  sonl  la  règle  chez  les  goulLeux  ou  les  diabétiques  avan- 
ces; ces  lésions  vasculaires  sont  mfime  fréquemmenl  l'origine  d'accidenls 
divers,  Iroubles  cardiaques,  angine  de  poilrïne,  etc.,  qu'on  mei  Irop  souvent, 
peut-ftlre,  croyons-nous.  sur  Ie  comple  de  la  goutte  ou  du  diabete. 

Celle  disposition  générale  de  I'orgauisme  que  nous  désignons  sous  Ie  nom 
d'arthrilisme  esl,  avant  loul,  une  disposilion   manirestemcnl  hereditaire;  les 

(')  II.  Mahtin,  ficpiw  df  mfilei-ine,  1S8I,  p.  52  cl  STO.  IPSH. 
(•)  Weder,  De  l'arlèrio-acléroae  du  coour:  Th.  Pari;  1887, 
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maladies  du  père  permellent  de  prévoir  souvent  quelles  seroni  celles  des 
enfanls.  II  n*est  donc  point  surprenant  que  les  lésions  artérielles  puissent  quel- 
({uefois  présenter  les  apparences  d*une  maladie  hereditaire.  En  réalité,  ce  n'esl 
pas  de  Tathérome  qu*hérite  Ie  fils  d'un  athéromateux,  mais  bien  de  rarthritisme 
de  son  père.  C'est  une  hérédité  qui,  d^après  Huchard(*),  paraltrait  parfois  plus 
directe  encore,  puisqu'on  verrait  de  bonne  heure  chez  les  enfants  d'artério- 
scléreux  apparaitre  des  lésions  aortiques;  il  propose  de  designer  cette  variété 
de  lésions  vasculaircs  sous  Ie  nom  d'aorlisme  hereditaire. 

II  faut  placer,  k  cóté  de  rarthritisme,  les  intoxicalions  comme  conditions  étio- 
logiques  de  Tartério-sclérose,  mais  lorsqu'il  s'agit  d'intoxications  lentes  et  pro- 
longées. 

La  plupart  des  auteurs  considèrent  Yalcoolisrne  comme  une  cause  frequente 
de  l'artério-sclérose ;  or,  rien  n'est  moins  démontré.  Lancereaux  n*admet  pas 
(jue  Talcoolisme  joue  un  róle  quelconque  dans  la  pathogénie  de  cette  affection 
et,  de  fait,  les  artères  des  alcooliques  sont  bien  plutót  exposées  k  la  dégénéres- 
cence  graisseuse  quk  I'athérome.  M.  Duclos,  dans  sa  these  ('),  a  montré,  en 
se  basant  sur  un  tres  grand  nombre  d'autopsies,  que  Talcoolisme,  cette  cause 
banalcment  invoquée  de  Tartério-sclérose,  devait  6tre  en  grande  partie  rayée 
Ic  la  liste  étiologique  de  cette  affection. 

Le  sattnmisme  joue  sans  aucun  doute  un  róle  plus  évident ;  or,  n'y  a-t-il  pas 
de  grandes  analogies  entre  Ie  saturnin  chronique  et  Tarthritique  ou  Ie  gout- 
Icux? 

Le  tabagisme  a  élé  incriminé  par  plusieurs  auteurs,  par  M.  Huchard  en  parti- 
culier. 

Enfin,  il  existc  tout  un  ensemble  de  causes  dontia  pathogénie  est  difflcilea 
donner,  mais  qui  n'en  sont  pas  moins  évidenles ;  tel  est  Ie  surmenage^  soit 
physiquc,  comme  on  l'observe  dans  certaines  professions  nécessitant  un  exer- 
cico  musculaire  cxagéré  (porteurs  aux  halles,  forgerons,  etc),  soit  inlellectuel 
OU  moral.  Quand  k  ces  causes  viennent  se  joindre  des  exces  alimentaires,  Vabm 
de  la  bonne  chère,  le  développement  de  la  lésion  artérielle  s'explique  encore 
plus  facilement.  Il  n'est  pas  rare,  en  effet,  d'observer  Tartério-sclérose  et  Tathé- 
romc  chez  des  hommes  encore  jeunes,  indemnes  souvent  de  toute  tare  heredi- 
taire, goutleuse  ou  aulre;  ceux  qui  en  sont  atteints  dans  ces  conditions  sont 
précisémcnt  ceux  que  leur  genre  de  vie  a  voués  k  un  surmenage  exagéré,  pré- 
occupations  morales  de  loutc  espèce,  exces  de  fatigues,  veilles  prolongées, 
ahus  des  plaisii's,  etc.  L'artério-sclérose  est  souvent  la  maladie  desjoueurs,  des 
spéculateurs,  souvent  aussi  celle  des  médecins  dont  la  profession  n'est  pas 
exempte  toujours,  ni  de  surmenage  physique,  ni  de  préoccupations  morales. 

Lage  joue  incontestablement  un  grand  róle  dans  la  production  des  lésions 
artérielles ;  Tathérome  est  non  seulement  frequent,  mais  c'est  la  règle,  pour 
ainsi  dire,  chez  les  vieillards.  €  Pour  mon  compte,  dit  M.  Demange(*),  sur  plus 
de  MH)  autopsies  de  vieillards,  je  n'ai  jamais  rencontre  un  seul  cas  oü  Tathé- 
it>me  ail  fait  complètoment  défaut.  »  Celaest  vrai  si  on  entend  Tathérome  dans 
son  sens  le  plus  large,  c'est-^-dire  non  pas  exclusivement  les  lésions  arrivées  a 

[^)  Soc.  mcii.deshnp.^^inai  I8(H). 

(*)  I)rr.i.os,  I>u  sysU'^mo  arlóriel  rhezlos  alcooliques:  Th,  Airi«,  1888. 

^•'^)  DKMANr.K,  tl:iUilo  cliiiiqiie  sur  la  vieillesse,  Paris,  1886. 
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un  degré  avaac<ï  d'évolulion,  avec  plaques  calcaires,  etc,  mais  ratliérome  se 
carachirisanl  par  les  plaques  jaunes  iniUales  des  gros  vaisseaux,  par  les  lésions 
des  petiles  arlérioles. 

Or,  cette  influence  de  t'ège  n'esL  pas  pour  élonncr;  la  vieillessc  n'est-elle 
pas  voisine  de  Tétal  morbide?  N'esl-ce  pas  Tétat  de  déchéance,  d'usure  de  l'or- 
ganisme  dont  les  di^chels  incom pi è terne nt  L'lioiinéH  cïrculenl.  dans  Ie  Lorrent 
circulatoire  el  sonl  ik  une  cause  dirritalion  vasculaire.  Si  nous  considérons 
l'Agc  comme  une  cause  indirecte  de  ralhérorac,  il  ne  faudrail  cependaut  pas 
croire  que  celte  lésion  ne  s'obser^'e  pas,  sinon  dans  la  jeunesse,  du  nioinsdans 
la  période  active  de  la  vie.  Danssastalistique('),  GuéneaudeMuasy,  aconslalé 
que,  sur  160  cas  d'altération  des  parois  arlérielles  k  différents  degrés,  il  y  en 
Bvait  80  qui  coaccraaient  des  sujets  flgés  de  moins  de  45  ans,  c'esl-ö-dire  jusle 
la  moitié.  Faut-il  encore  rappeler,  pour  montrer  que  l'flge  seul  n'eal  pas  une 
cause  absoluc  des  lésions  alh<iromateuses,  Ie  fait  rapporté  par  Ie  grand  Ilarvey 
el  relalif  k  un  homme,  Thomas  Parr,  qui  mourut  è  152  ans  et  dont  les  artères 
n'étaient  en  aucune  fa^on  allérëesï 

Comme  causca  enfin  de  l'artério-sclérose,  nombre  d'auleurs  ont  voulu 
placer  les  maladies  aif/iiës  ('),  el  faire  jouer  un  róle  k  la  fièvre  typhoïde,  k  la  diph- 
lérie,  etc.  On  se  basail  pour  cela  sur  les  lésions  artérielles  conslalées  au  cours 
de  ces  maladies  aiguës.  Ces  lésions,  nous  les  avons  éludiées  en  parlaut  des 
arli^riles  aigu^s.  nous  avons  montré  qu'une  arlérile  infeclieuse  pouvait  en  efFet 
donner  lieu  h  la  produclion  de  plaques  scléro-alhéromateuses,  en  lous  points 
comparablcs  è  celles  de  l'alhérome  propremenldil;  mais,  nous  necroyonspas 
cependant  qu'il  faille  invoquer  l'exislence  anlérieure  de  maladies  aiguës  pour 
expliquer  rarlério-scléTOse  généralisée ;  la  maladie  infectieuse  produil  des 
lésions  localisées  de  l'endarlére ;  celles-ci  ne  se  généralisenl  pas.  Qu'on  metle 
sur  Ie  compte  d'une  arlérile  infeclieuse  des  lésions  de  l'aorle,  ou  des  coro- 
naires,  ou  des  arlères  du  myocarde  (Landouzy  et  Siredeyl,  rien  n'est  plus 
logique;  la  chose  scmble  moins  vraisemblable  si  l'on  veul  élendre  cette  élio- 
'  k^ie  h  une  lésion  vasculaire  aussi  généralisée  que  l'arlério- sclerose. 
*  Ccrlains  cas  d'arlério-sclérose  ou  de  lésions  aorliques  observées  chez  les 
Ofants  et  chez  de  jeunes  sujets  dgés  de  moins  de  viugl  ans  sonl  peut-élre 
lUsceplibles  de  ccUe  explicalion;  cc  ne  seraient  que  des  reliquats  de  maladies 
kgful^s  ayant  porlé  sur  Ie  syaléme  arlériel.  Parrot  a  monti-é  que  chez  les  jeunes 
IbiiranU  les  plaques  athéromaleuses,  surloul  k  lorigine  de  l'aorle,  ne  sonl  paa 
cxceplionnelles,  mais,  en  pareil  cas,  Ie  resle  du  syslème  arlériel  esl  générale- 
menl  sain.  Andral,  H.  Roger  el  Sanne,  Crisp,  onl  egale  ment  si  gnalé  des  cas 
analogues.  En  résumé,  l'alhérome  du  jeune  öge  esl  une  lésion  Irés  localisée  et 
(|ui  ne  porte  que  sur  un  poinl  Irès  realreinl  du  syslème  vasculaire. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  de  l'arlério -sclerose  se  présenle  comme  une 
chose  bien  complexe  quand  on  veul  l'examiner  de  prés. 

La  première  idéé  qui  vient  k  l'esprit,  eest  qu'il  faul  chercher  dans  une  mo- 
bjification  du  sang  lorigine  des  lésions. 

Toute  aubslance  irrilanle,  ayant  pénélré  dans  Ie  sang,  peut  devenir  pour  les 

')  GuÉnsAU  DE  MUBBV,  Cliniqut  médicah,  t.  I,  p.  301. 

.')  TiiÉRËSE,  Étude  analomo-pathologiiiue  et  expéri mentale  cJps  artériCcs  secondaires  aiix 
•ladies  infeclieuaes ;  Th.  I'arii,  18Q3. 
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vaisseaux  unc  cause  d'irriiaiion  el  rinflammation  est  d'autant  plus  rapide  a  se 
produire  que  cette  cause  se  répète  d'une  fagon  plus  continue  ou  plus  frequente. 
C'est  ainsi  qu'on  pourrail  expliquer,  chez  les  satumins,  Ie  róle  que  jouenl 
les  agents  toxiques  dans  la  production  de  la  lésion  artérielle ;  c'est  peut-étre 
aussi  de  cette  fagon  que  Ton  pourrait  comprendre  les  lésions  vasculaires  des 
arthritiques,  des  diabétiques,  etc,  en  un  mot  de  tous  ceux  chez  lesquels  Ia 
nutrition  est  troublée  dans  son  processus  intime.  Chez  ces  individus,  en  effet, 
avec  la  ration  dite  d'entretien,  la  quantité  des  excreta  est  moindre  qu'a  letat 
normal;  chez  eux  les  excreta  sont  des  produits  incomplètement  oxydés  (acido 
urique,  acide  oxalique,  acides  gras  volatils,  etc).  Est-il  illogique  de  supposer 
que  ces  excreta  modifiés  chimiquement,  incomplètement  éliminés,  puissent 
agir  sur  Ie  système  des  artérioles  pour  les  altérer?  La  méme  explication  est 
applicable  a  Tathérome  des  gros  mangeurs;  elle  Test  aussi  pour  les  lésions  vas- 
culaires qu'on  observe  chez  les  surmenés,  les  épuisés,  chez  lesquels  les  déchets, 
en  quantité  surabondante,  séjoument  dans  Ie  sang(*).  II  en  sera  de  móme  chez 
Ie  vieillard  dont  Ia  nutrition  est  incomplete,  ralentie,  dont  les  excrétions  insuf- 
fisantes  font  de  Ia  vieillesse  un  état  qui,  suivanl  Texpression  de  Gharcol,  la 
rapprochent,  par  des  transitions  insensibles,  de  l'état  pathologique. 

Ces  explications,  ou  plutót  ces  hypotheses,  ne  sont  cependant  pas  toujours 
suffisantes  et  il  est  probable  que  Ie  système  nerveux  joue  un  róle  important 
dans  la  genese  des  lésions  artérielles. 

11  exerce  d'abord  une  action  trophique  sur  Tartère ;  c'est  du  moins  ce  que 
permettent  de  supposer  les  expériences  de  Eichhorst,  de  RosanoiT,  de  Wassilief ; 
Giovanni,  de  son  c6té,  après  avoir  sectionné  les  cordons  du  grand  sympathique 
cervical  chez  un  chien,  observa  plus  tard  des  taches  athéromateuses  de  la  crosse 
de  Taorte  et  des  lésions  de  l'aorte  descendante. 

Botkin  égalemenl  avait  déjè,  en  1875,  montré  que,  dans  les  paralysies  sympto- 
matiques  d'une  lésion  unilaterale  du  cerveau,  lendartérite  était  frequente  du 
cóté  oü  s'étaient  produits  les  troubles  vaso-moteurs.  Huchard  (•)  rappelle  récem- 
ment  avoir  signalé  des  lésions  athéromateuses  tres  prononcées  sur  les  arières 
du  bras  d'un  individu  qui  avait  souffert  antérieurement  de  névralgie  brachiale 
du  méme  cóté;  Lancereaux  considère  aussi  que  Tathérome  est  avant  tout  une 
lésion  trophique  d'ordre  nerveux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  l'existence  de  nerfs  trophiques  vasculaires  peut  étre 
encore  disculée,  il  n'en  est  pas  de  méme  des  nerfs  vaso-moteurs.  Ceux-ci,  en 
dilatanl  ou  en  resserrant  les  vaisseaux,  les  petils  capillaires,  sont  les  véritables 
régulateurs  de  Ia  circulation  générale.  Or,  ils  subissent  constamment  des 
changements  brusques  de  diamètre.  La  chose  est  facile  a  démontrer  en  phy- 
siologie  grécc  au  pléthysmographe  de  Mosso  ou  un  des  appareils  similaires. 
La  plupart  de  ces  appareils  consistent  en  un  manchon  rempli  d'eau  dans 
lequel  Ie  sujet  introduit  sa  main;  ce  manchon  est  hermétiquement  ferme  et 
s'applique  parfaitement  sur  Ie  membre  mis  en  expérience ;  il  communiqué  en 
outre  avec  un  manomètrc  qui  peut  ainsi  indiquer  la  pression  du  liquide. 

(•)  Dans  SOS  expériences,  M.  Roger  a  montré  que  Ic  sang  d'un  animal  surmené  présenlail 
un  hautpouvoir  de  loxicité  puisque  15  milligrammes  de  sang  sumraient  pour  tuer  1  kilo- 
gramme du  méme  animal.  '  "" 

(*)  HucHABü,  Oaz.  heb.  de  méd.  et  de  r/iir.,  18U2. 
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Les  iiiflurnces  ncrveuses,  physiques,  morilles  el  psychiquea,  les  ëniolions. 
produisenl  aiiisi  des  diltéreuces  de  pressioii  sur  les  petits  vaisseaux  et  nul 
doule  que  ces  divers  phénomènes,  fréquemmeot  répélés,  ne  puissent  produirc 
des  lésioDS  vasculaïres.  En  lout  cas,  au  poinl  de  vue  cHnique.  M.  Hn- 
chart  s'est  efforcé  de  démontrer  que  Ic  spasme  des  artérinles,  déleiTainant 
l'hypertension  artt^rielle,  élait  un  phénomène  précoce  de  l'urli'riD-selérose,  et 
qu'il  précédail  souvent  de  iongtemps  la  lésioD  malériellc  propreraent  dite.  Il 
admet,  en  nulre,  que  ce  spaanic,  cette  liyperlension  connue  et  décrite  depuis 
Inngtcmps  dans  la  ne^plirite  interstitieile  par  üull  et  Sutton.  Moliamed  et 
Johnson,  n'appartenait  pns  cxclusivemcnt  it  cette  maladie,  mais  que  c'était  un 
des  syinpLÖnics  importants  de  l'artério-sclérosc  donl  la  néphrite  nVst  qu'une 
des  manifestations. 

Comnient  agiraiL Ie spasnic  vasculaire,  rhypertensionartérielle,  pourproduire 
line  lésion  matérïelle,  1 'en  dar  té  rite?  On  ne  peul  faire  <iue  des  hypotheses  et 
rappeler  les  recherches  de  Thoma  ('),  recherches  expèrimentales  et  cliniques, 
qui  Icndenl  è  prouver  qne,  lorsqu'il  y  a  obstacle  el  ralentissenient  au  cours 
du  sang,  la  luniquc  interne  s'épaissit  et  qu'il  s'y  forme  une  production  nou- 
velle de  lissu  conjonctif. 

En  résumé,  nous  sommes  peu  renseignés  sur  la  pathogénie  réellc  de  rarlério- 
sclérose  el  de  l'athérome  et  l'on  ne  peut,  h  cc  sujet,  édilicr  que  des  hypotheses. 
II  e»l  proliabte  cependant  que  plusieurs  facteurs  étiologiques  se  trouvenl 
réunis  :  sous  l'influence  de  l'état  général,  arlhritisme,  goulte,  surmenage,  elc, 
Ie  sang  est  vicié'dans  ses  qualil^s  cbimïqucs  cl  devienl  une  cause  d'.irritalion 
pour  les  arlérioles  (');  en  méme  temps  il  peut  en  détorminer  Ie  spasme,  soit 
en  agissanl  directemenl  sur  elles,  soil  en  agissant  par  rintermédiatre  du 
système  nerveux  central. 

Que  l'un  ou  l'autre  de  ces  mécanismes  soit  Ie  véritahlc  agent  de  ta  lésion 
artérielle,  pnu  imporie,  la  lésion  des  petiles  arlères  esl  créée. 

C'esl  cllcalors  qui  va  produiie  secundairemcnt  l'alhérome,  lésion  des  gros 
vaisseaux:  eest  elle  qui  va  conduire  Ie  proccssus  .scléreux  qu'on  retrouvcdans 
les  principaux  viscèrcs. 

Sutvant  que  cetto  sclerose  prédominera  dans  tel  ou  tel  viscère,  les  troubles 
fonclionnels  varleront ;  tel  sujet  deviendra  surtoul  un  aorlique,  lel  autrc  im 
rénal:  celui-ci  présentera  surtoul  des  lésions  du  systéme  nerveux,  moelle  ou 
cervean,  elc.  Il  y  aura  lü  des  localïsations  difféi-enles  multiples,  parfois  méme 
nssociées ;  mais,  dans  tous  les  cas,  Ie  processus  primitif  aura  élé  Ie  méme. 

SymptÖmes.  —  La  syniplomalologie  de  lathëi-ome  el  de  l'arlério-sclérose 
présente  une  Iri^'s  grande  variabïHlé  suivanl  les  cas,  et  d  n'est  guére  posstbic 
d'en  faire  un  tableau  répondant  a  un  type  méme  schématique. 

A  quüi  cela  tïent-il  ?  L'anatomïe  palhologique  peutnous  Ie  faire  comprendre. 
Nous  avons  vu  en  effet  que,  si  les  lésions  alhéromatcuses  et  les  lésions  artério- 

(')  Thowa,  Areh.  f.  palh.  An.  und  Phyi.,  CIV,  CV  H  r.\'l. 

(•)  Stoll  avail  H*jh  décril  la  durelé  loulc  purticuli-'-ip  <ips  a^t^re«  qu'on  itlisei'\e  duns 
1'iatoxicaliiin  sa  turn  Inc. 
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scléreuses  étaieni  généralemcnl  associées  les  unes  aux  autres,  en  un  mot  que 
si  un  alhéromateux  élait  presque  toujours  un  artério-scléreux,  il  Tétait  è  des 
degrés  bien  variables ;  l'athérome,  c'est-è-dire  la  lésion  des  gros  vaisseaux, 
peut  être  peu  accusé,  tandis  que  les  altérations  viscérales  de  rartério-sclérosc 
sont  prédominantes;  réciproquement,  Ie  contraire  peut  s'observer. 

Il  y  aura  done,  correspondant  k  ces  types  anatomiques  différents,  des  types 
cliniques  tres  variables,  les  diverses  lésions  que  nous  avons  étudiéespouvant  se 
combiner  entre  elles  de  multiples  fagons. 

Symptömes  de  Tatbérome  artériel.  —  L'athéromateux  est  généralement  un 
sujet  qui  a  dépassé  l'êge  moyen  de  la  vie,  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement  — 
nous  l'avons  dit  plus  haut  —  qu'il  s*agit  d'un  homme  encore  jeune,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  il  paralt  bien  plus  êgé  qu'il  ne  Test  réellement;  on  a  c  Tdge  de  ses 
artères  »,  a  dit  Cazalis,  et  cette  expression,  k  force  d'êtrerépétée,  est  devenue 
un  véritable  proverbe  médical. 

C'est  fréquemment  un  sujet  maigre,  au  teint  un  peu  pèle,  jaundtre,  a  l'arc 
sénile  prononcé  (Danner),  au  crêne  dégarni  de  cheveux,  et  sur  les  tempes 
duquel  on  voit  se  dessiner  des  artères  sinueuses,  irrégulières,  animées  de  pul- 
sations  etend ues.  Découvre-t-on  Ie  malade,  on  verra  qu*il  présente  souvent  aux 
jambes  des  varices,  compagnes  fréquentes  de  Tathérome  —  cesphlébo-scléroses, 
comme  on  a  voulu  les  appeler  — ,  enfin  qu'il  est  souvent  atteint  de  rhumatisme 
chronique  avec  ou  sans  déformation  des  orteils.  Cette  coïncidence  n'est,  bien 
enlendu,  pas  absoluc,  maiselle  est  frequente  quand  on  la  recherche  avec  soin. 
Guéneau  de  Mussy,  puis  Lanccreaux,  Tont  fait  remarquer  et  insistent  beaucoup 
sur  celle  éliologie. 

Pour  se  rendre  comple  de  Valtération  des  artères,  il  faut  tout  d'abord  porler 
son  attenlion  sur  les  artères  superficielles;  après  avoir  applfqué  la  pulpe  des 
doigts  sur  1'artère  que  Ton  veut  examiner,  c'est  Ie  plus  souvent  la  radiale  ou  la 
fémorale,  on  promène  doucemenl  la  peau  sur  Ie  vaisseau,  pour  se  rendre  comple 
de  I'élat  de  sa  surfacc;  est-clle  unie,  raboteuse  ou  bien  flexueuse,  irreguliere, 
cst-elle  souple,  flexible  ou  bien  rigide,  €  en  tuyau  de  pipe  »? 

On  acquiertainsi  cette  première  notion  que  1'arlère  est  atteinte  dans  sa  struc- 
turc,  mais  qu'elle  I'est  d'une  fagon  tres  variable.  Guéneau  de  Mussy  distinguait 
Irois  degrés  différents  d'allérations  ;  Ie  premier  degré  comprenant  les  cas  oü 
les  parois  artérielles  offrent  unc  résislance  anormale  au  doigt,  en  même  temps 
qu'un  peu  d'inégalité;  Ie  second  degré  dans  lequel  les  irrégularités,  les  sinuo- 
sites,  les  indurations,  sont  beaucoup  plus  prononcées;  Ie  troisième  degré  enfin 
lorsque  l'artère  résiste  au  doigt  qui  la  presse ;  Ie  plus  souvent  alors  l'artèrc 
est  bosselée,  moniliforme  ou  raboteuse. 

A  cólé  de  ces  modifications  de  slructure  que  perQoit  Ie  doigt,  on  peut  encore 
trouver  les  artères  plus  ou  moins  flexueuses,  dilatécs  presque  serpentines  ou 
bien  de  calibre  presque  normal.  Nous  avons  déjè  parlé  de  ces  différenles 
variétés. 

L'explorationdesartèrcspériphériques,  radiale,  humérale,  fémorale,  poplitée, 
temporale,  est  Ie  seul  moyen  que  nous  possédions  pour  nous  rendre  compte  de 
l'état  du  système  artériel.  On  comprend  combien  les  indications  ainsi  fournies 
sont  vagues  et  incomplètcs,  l'athérome  de  la  périphérie  n'étant  pas  nécessai- 
rement  l'cxpression  des  lésions  artérielles  des  vaisseaux  profonds.  Tel  a  une 
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aorle  abüoininalt?,  des  arlèrcs  viscërales,  rénales,  etc,  Irès  altoinles  (jiii,  n'a 
que  de  légères  induralions  des  arlères  des  inembres;  Ie  contraire  peul  étra 
vrai  égalemenl. 

Les  caifictères  du  pnuU  ont  dans  l'athérome  uhp  tres  grande  ïmportance.  La 
première  conséquencc  de  la  lif sion  arlérielle,  c'est  de  faire  perdre  au  vaisseau  une 
do  ses  principalcs  el  imporlantes  propriétés,  l'élaslicité.  L'ondée  sanguine  ne 
sera  plus,  comme  b.  l'élal  normal,  ehass<ïe  de  nouveau  vei-s  la  périptiérie 
par  Ie  vaisseau  revenant  sur  lui-m(>me,  el  ce  «  coeur  péripliórique  •,  comme 
on  fa  appels,  fajsant  défaut,  la  Idclie  de  l'organe  central  en  sera  nécessai- 
rcmenl  accru;  s'il  esl  saiii  ou,  du  nioins,  si  sa  musculature  est  suscepiible 
de  se  développer,  si  aon  irrigation  n'est  pas  défectueuse,  il  s'hyperlrophiera 
ie  plus  souveul.  Les  deux  phénomèues,  hyperlrophie  cardiaque  el  pcrlc  de 
l'élaslicité  arlérielle,  nous  les  retrouvons  dans  les  caraclères  particuliere 
du  pouls;  il  esl,  en  elTel,  généralemenl  assez.  ample  el  dépressible,  ma  is  ces 
caraclères  ne  dcvicnnent  réellement  Irès  manifestes  que  sur  Ie  tracé  que  l'on 
peut  i-ecueillir  avec  Ie  sphygmographe  de  Marcy.  Que  voyons-nous?  Un  tracé 
présentant  une  assez  grande  amplitude  se  caractérisant :  a)  par  une  ligne  d'as- 
cension  brusque,  parl'ois  saccadée  (indice  d'une  exagèration  de  rèncrgie  car- 
diüque).  OU  parl'ois  oblique  lorsque  ia  paroi  arlérielle  a  perdu  son  élaslicité;  6) 
par  uu  •  plaleau  •  horizontal  faisant  suite  ft  ia  ligne  d'ascension,  plateau  ascen- 
dant OU  hitrizonlal,  plateau  qui  représente  rclTorl  ventriculaire  se  mainlenanl 
plus  longlemps  pour  dislendre  une  parol  arlérielle  rigide  el  résistantc;  c)  par 
une  ligne  de  descenle  moins  rapide  qu'ö  l'état  physiologique  et  dépourvue  de 

^^roehets  de  rebondisscmenl. 

^^f  L'aorli'  thoracique  esl  Ie  soul  des  vai'iseaux  profonds  dont  ou  [misse,  dai:s 


-  Si,l,V3, 


«ne  cerlaine  mesure,  préciser  l'élat  pathologique  ou  non;   par  uu  cxamtn 
allentif  on  peul  acquèrir  des  notious  d'une  assez  grande  exaclitude. 

L'étude  de  ces  lésions  apparlienl  aux  maladiea  de  l'aorte  (voir  plus  loin, 
p.  459);  il  ne  faul  pas  oublier  ccpendant,  qu'cn  pathologie  générale  on  doit 
considércr  ccllc  variété  d'aorlite  comme  un  chapitre  de  lothérome  arlériel. 
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Rappelons  sculement  qu'en  pareilles  circonslances  la  percussion,  méthodique- 
ment  praiiquée,  peut  révéler  une  augmentation  de  la  matité  aortique,  indice 
d'une  dilatation  de  ce  vaisseau;  que  fréquemmenl  la  crosse  aortique  dilatée 
décrit  un  are  k  plus  grande  courbure ;  en  même  temps  qu*une  élévation  de  la 
crosse  aortique,  on  trouve  une  surélévation,  surtout  k  droile,  des  artères  qui 
prennenl  naissance  k  ce  niveau,  c'est-è-dire  du  tronc  brachio-céphalique  et  des 
sous-clavières. 

Quand  l'aorle  est  atleinte  en  ihême  temps  que  les  vaisseaux  périphériques, 
—  si  nous  nous  reportons  au  tableau  de  Lobstein,  nous  verrons  que  c*est  la 
règle  générale,  —  l'auscultation  permet  de  reconnattre  diverses  modifications 
des  bruils  normaux  :  Ie  premier  bruit  est  plus  intense,  et  Ie  secondbruit  prend 
un  caractère  dur;  il  devient  eclatant  et  retentissant,  c  clangoreux  »,  comme 
disait  Guéneau  de  Mussy.  Ces  modifications  tiennent,  d'une  part,  k  ce  que 
Taorte  a  perdu  son  élasticité,  et,  d'autre  part,  k  ce  que  les  valvules  sigmoïdes,  plus 
rigides,  donnent  lieu,  au  moment  de  leur  fermeture,  k  un  bruit  plus  sec  et  plus 
intense.  Parfois  enfin,  et  Ie  cas  n*est  pas  exceptionnel,  on  note  l'existence  d'un 
soufflé  diastolique,  indice  d'une  insuffisance  aortique  concomitante,  insuffi- 
sance  aortique  d'origine  artérielle  qu'il  faut  bien  distinguer  de  celle  que  pro- 
duisent  les  endocardites  du  coeur  gauche. 

Tels  sont,  rapidement  esquissés,  les  signes  proprement  dits  de  Tathérome 
artériel,  mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  qu'ils  se  boment  k  cette  simple  sympto- 
matologie. 

En  effet,  les  conséquences  physiologiques  et  pathologiques  des  lésions  arté- 
rielles  sont  nombreuses. 

Ce  sont  d'abord  les  complications  vasculaires  proprement  dites.  Les  artères 
dures  et  rigides,  ayanl  perdu  leur  élasticité,  ne  viennenl  pas,  k  la  périphéric, 
scconder  Taction  du  coeur;  eet  organe,  obligé  de  fournir  un  travail  plus  consi- 
dérable,  s'hyperlrophie,  mais  il  s'hypertrophie  d'une  fagon  variable,  suivanl 
que  la  lésion  artérielle  est  pure  —  ce  qui  est  rare  —  ou  qu'elle  est  accom- 
pagnée  d'une  altération  rénale  —  ce  qui  est  frequent.  Il  est  donc  difficile  de 
dire  exactement  dans  quelle  mesure  Ie  coeur  s'hypertrophie,  par  Ie  fait  seul  des 
lésions  artérielles  périphériques.  Enfin,  suivant  que  Ie  coeur  lui-mémc  est  sain 
OU  malade,  possède  une  circulation  normale  ou  est  irrigué  par  des  artères  allé- 
rées  elles-mémes,  suivant  qu'il  est  atteint  ou  non  par  la  dégénérescence 
graisseuse,  il  s'hypertrophiera  plus  ou  moins. 

De  ce  degré  d'hypertrophie  cardiaque  dépendra  aussi  Ie  degré  de  la  toision 
artérielle  qui  sera  d'autant  plus  élevée  que  Ie  coeur  possédera  une  musculature 
plus  puissante.  On  comprend,  en  effet,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'insister  que, 
si  Ic  myocarde  est  atteint,  Ie  pouls  faiblira  et  la  tension  artérielle  baissera  dans 
une  limile  considérable.  Elle  sera  enfin  d'autant  plus  accusée  que  les  obslacles 
k  la  circulation  périphérique  et  surloul  les  altéralions  rénales  concomitanlcs 
seront  plus  prononcées. 

Aux  allérations  des  vaisseaux  périphériques  peuvent  se  rattacher  encor^ 
nombre  d'autres  symptómes;  la  circulation  se  faisant  incomplètement  dans 
les  membres,  Ie  malade  éprouve  dans  les  extrémités  des  sensations  diverses, 
fourmillements,  sefisations  de  crampes,  dedoigt  mort,  etc;  les  troubles  s'accu- 
sent-ils  encore  davantage,  on  a  ce  que  Boulay,  en  médecine  vétérinaire,  puis 


.'ATHÉROME  et  de  L"ARThiniO-SCI,ÉnOSE,  413 

Charcot  ('),  en  imthologie  humaine,  onl  d^crit  sous  Ie  nom  de  chiudkalion 
inleifnütcnte. 

On  sait  en  quoi  consisfe  cc  syinptömc  donl  nous  avons  iléjh  park^  (voïr 
p.  'fög)  :  Au  repos,  l'individu  alteinl  de  clnnJication  intcrmittenle  nc  soulTre 
pas;3'il  se  mei  ö  mnrcher,  rien  d'insolite  nc  se  produit  tout  d'abord;  mais, 
aprés  qnelqucs  miniiles,  survicnt  iiucdouleur  dans  un  des  membres  inl'drieura, 
douleur  parfois  inlenso  se  caractt^risanl  siirloul  par  des  setisations  de  four- 
millement  ou  d'engoiirdissemenl  Irès  pénibiea  è  supporter.  Conlinuc-t-il  k 
marcher,  Ie  malade  voit  sa  douleur  augmenler,  devcnir  intolérable,  puis  sur- 
vienl  une  crampe  qui,  mcUant  la  jambe  en  contraclion  doulourcusc,  Ie  forcfl 
h  s'arrêler  el  a  s'asseoir. 

Le  membre  malade —  Ie  pied  presque  loujuurs —  est  froid,  pSle,  exsan- 
guc,  OU  un  peu  cyanosé  aux  extrémités.  Si  Ion  recherche  les  battemenis  arlé- 
rtels,  ccux  de  la  tibiale  poslérieure  ou  de  la  pedieuse,  on  les  perr;oil  ó  grand'- 
peine ;  enfin,  le  pied  est  insensible  ou  du  mnins  présente  des  Iruubles  nolable» 
(Ie  la  senstbilité,  ailanl  de  la  diminulion  jusqu'A  iabolition  complete  de  la 
douleur. 

Aprés  quelques  iustanls  de  repos,  les  accidents  disparaïssent ;  mais,  si  le 
malade  continue  de  nouveau  sa  marche,  il  est  repris  des  mömes  symplömcs. 

Cel  acces  de  claudicalion  intermittenle  ne  so  montre  pas  loujours  au  grand 
complet;  fréquemment  la  douleur  obligo  le  malade  h  s'arröter  avanl  que  n'ap- 
paraisae  la  contraction  musculaire,  et  alors  le  tableau  clinique  est  moins 
caractérislique,  tout  se  borncö  quelquesdouleiirssurvenant,  pendant  la  marche, 
au  niveau  du  mollcl. 

La  claudicalion  inlcrmiltente  lienl  h  un  rélrécissemcnt  du  calibre  de  Tarlère 
nourricière  d'un  membre,  ce  rélrécissemenl  progressif  élant dfl,  soil  è  une  throm- 
bosc  lente,  soit  è  une  de  ce»  formes  d'arlérile  cbronique  que  1'on  a  désignéea 
sous  le  Dom  d'arlcrite  oblitérante  progressive.  EUe  constilue  donc  un  sym- 
plöme  trèa  impurtanl  puiaqu'ellp  permei  de  prévoir  l'apparition  ullérieure  d'ac- 
cidents.  Iels  que  Yoblilénilion  des  ti'onea  artériels  et  Ia  producUon  de  gan- 
gréiies. 

Souvent,  en  effet,  généralement  plusieurs  années  nprès  rapparition  des 
premiers  acces  de  claudicalion  inlermiltenle.  apparaissenl  dans  le  membre 
malade  des  douleurs  violentcs  et  persislanles,  puis  il  se  refroidil,  se  cyanose, 
les  ballements  arli^i-iels  diminucnl  et  disparaissenl ,  et,  enCn,  la  gangrène 
apparatl. 

Celle-ci  porie  soil  sur  un  ortcil,  sotl  sur  une  partie  du  pied,  soit  sur  la  jambe 
cllc-m?nie.  Prenanl  géniïralement  les  allures  de  la  gangréae  sèche,  elle  a  616 

» fréquemment  désignée  sous  le  nora  de  ijungréne  sénüe ,  mot  bien  impropre 
btr  elle  n'appartienl  pas  exclusivcmeDl  aux  ^'ieillards. 
f  Lorsqu'elle  se  localisc  sur  de  pelils  vaisseaux,  elle  emporle,  pour  ainsi  dire, 
Successivement,  les  phalanges  ou  les  doigls.  processus  qui  peut  i*voluer  duranl 
longtemps.  Si  c'esl  un  vaisseau  volumineus  qui  est  alieinl,  Tétendue  de  lu  gnu- 
grène  détermïne  généralement  une  issue  faUiteassez  rapide. 
Celte  oblitéralion   artérielle  est  due  soil  ö  une  thrombose  diivelopprc  nu 

,(')  Chabcot,  Loe.  cit.  vl  (Euvren  eomptiiet,  l.   \,  p.  bi'i. 
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niveau  d*une  plaque  athéromateuse,  parfois  redresséc  dans  la  lumière  du  vais- 
seau  et  Tobstruant  en  partie,  soit  aussi  k  un  épaississement  considérable  de  la 
tunique  interne,  les  deux  parois  artérielles  vcnanl  presque  au  contact  Tune  de 
Tautre;  iel  est  Ie  cas  dans  cette  variété  d'artérite  décrite  sous  Ie  nom  d'endar- 
térite  oblitérante  progressive  {^) . 

Si  les  obstructions  artérielles  produisent,  du  cóté  des  membres  des  gan- 
grènes  variant  comme  siège  et  comme  étendue  suivanl  les  vaisseaux  atteinls, 
du  cóté  des  viscères,  elles  déterminent  la  nécrobiose  des  tissus  que  ceux-ci 
irriguent ;  du  cóté  du  coeur,  Yangine  de  poitrine,  quand  Ie  vaisseau  est  simple- 
ment  rétréci  (claudication  intermitlente  du  coeur,  Potain)  ou  des  infarclus  du 
myocarde  avec  toutes  leurs  conséquences,  lorsqu'une  des  branches  des  artères 
coronaires  est  atteinte.  Du  cólé  du  cerveau,  c'est  Ie  ramollissement  cérébrai 
qui  est  l'aboutissant,  Ie  terme  ullime  de  toute  une  série  de  symplómes  prémo- 
nitoires  dus  a  des  troubles  de  la  vascularisation,  depuis  Ie  vertige  (*),  taphasie 
passagere  jusqu*au  délire  noctwme,  si  frequent  chez  les  vieillards  et  qui  peut 
prendre  souvent  les  caractères  d'un  délire  d'actions,  k  Toccasion  d'une  ma- 
ladie  aiguö  passagere.  Du  cóté  des  viscères,  on  a  noté  les  infarclus  du  rein,  de 
la  ralCy  des  infarclus  de  Vinleslin  gréle  dus  k  une  thrombose  de  Tartère  mésen- 
térique  supérieure  (Altmann,  Grawitz,  Firket  et  Malvoz),  ces  demiers  se  ter- 
minant  souvent  par  des  accidents  péritonitiques,  etc,  etc. 

On  pourrait  pousscr  encore  bien  loin  les  conséquences  de  rathérome, 
mais  nous  n*insisterons  pas,  chacune  de  ces  lésions  devant  être  décrite  dans 
Ic  chapitre  qui  lui  appartient  en  propre;  qu*il  nous  suffise  d'avoir  montré  Ie 
Hen  qui  ratlachc  toutes  ces  manifeslations,  si  disparates  au  premier  abord,  a 
une  méme  cause  générale. 

(')  Les  gangrèncs  semblent  ótrc  fréquenlcs  dans  cc  type  d'arlérite  chroniquc  qui  a  éiè 
désignê  par  Fricdlaender  sous  Ie  nom  d'cndartéritc  oblitérante  progressive.  Ce  sont  sur- 
tout  les  chirurgiens  qui  nous  1'ont  fait  connaitre,  von  Winiwarter,  Burow,  Will,  Routier, 
[Soc.  chir.y  1887),  Riedel  {Centr.  Bi.  f.  Chir.,  1888,  p.  554),  Widenmann,  Le  Dentu,  Étienne  el 
l^araban  [Rev.  méd.  de  VEst.  1889,  p.  513),  von  Zeuge  ManteufTel,  Heydenreich  {Sem,  méd., 
1892,  p.  273).  Cette  arlérite,  longlcnips  avant  Tapparition  de  la  gangrène,  détermine  des 
troubles  divers  de  la  circulation:  douleurs,  crampes,  abaissement  de  la  tempéralure  du 
membre,  etc.  Les  membres  inférieurs  sont  surtout  frappés,  mais  on  a  signalé  (Heydenreich) 
du  sphacMe  des  mains. 

Anatomiquement  cette  artérite  est  caractérisée  par  un  épaississement  considérable  de  la 
tunique  interne,  épaississement  qui  arrive  ^  rétrécir  la  lumiére  du  vaisseau  dans  de  tres 
notables  proporlions;  les  lésions  toutefois  ne  se  localisent  pas  exclusivement  è  cette  mem- 
brane ;  la  tunique  externe  est  épaissie  et  traversée  par  des  vaso-vasorum  nombrcux  do 
nouvelle  formation  qui  envahissent  également  la  tunique  moyenne.  • 

Des  recherches  récentes  (Joffroy  et  Achard,  Arch.  de  méd.  exp.  et  danat,  palh.y  1889,  p.  229, 
Dutil  et  Lamy.  xbid.^  1893,  p.  102),  ont  montré  que  dans  celte  variété  d'endartérite  les  nerfs 
périphériques.  surtout  les  troncs  nerveux,  étaionl  atteints  de  névrite  par  le  fait  de  roblité- 
ration  ou  de  rendo-périarlérite  des  vaisseaux  extra  ou  inlra-fasciculaires.  Cette  lésion  est 
suscoptible  d'expliquer,  dans  une  certaine  mesure,  les  douleurs  souvent  intenses  et  con- 
tinuos  que  rosscntenl  les  malades,  durant  l'évolution  de  la  maladie.  Il  est  aussi  permis  de 
penser  que  oerlains  troubles  Irophiques  ou  quelques  plaques  do  gangrène  cutanée  obser- 
vóes  en  pareilles  circonstanoes  soul  tribulaires,  au  pointde  vue  palhogénique,  de  ces  lésions 
norveuses. 

Plusiours  auteurs  veulent  faire  de  celte  endarlérile  une  lésion  essenliellement  dislincte 
de  ralhén^mo  el  de  rarlério-sdérose  ;  la  généralisalion  de  ces  lésions  ^  une  grande  étendue 
du  sysléme  arlériel  (Prioleau\  leur  coïncidence  avec  des  allérations  athéromateuses 
d 'aulres  arlères,  nous  fonl  philiM  admellre  que  rendarlérile  oblilérante  et  Tathérome  ou 
rarlériivsolérose  ne  sonl  que  deux  variélés  analomiques  d'une  méme  maladie  générale. 

(^)  CiK-vssKï,  Verlige  des  arlério-sclèi^eux ;  Ciiniquf  tnédicale^  1891. 
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Symptömes  de  rartério-sclérose.  —  II  est  rare,  nous  Tavons  vu  en  parlant 
de  Tanatomie  palhologique,  que  Tathérome  ne  s*accompagne  pas  de  lésions 
des  petils  vaisseaux,  mais  cela  k  un  degré  variable.  Tanlót  Tathéromateux  est 
atteint  presque  exclusivement  par  ses  grosses  artères,  ou  tantót  les  lésions 
des  petits  vaisseaux  sont  prédominantes  et  Tathérome  est  relégué  au  second 
plan.  On  peut,  pour  rendrc  Tétude  plus  facile,  séparer  ces  deux  types,  si  Ton 
se  place  au  point  de  vue  clinique,  mais,  presque  toujours  en  réalité,  ils  se 
combinent  Tun  h  Tautre  dans  des  proportions  tres  variables. 

Nous  venons  d'étudier  les  lésions  des  grosses  artères  et  nous  avons  vu  quclles 
en  étaient  les  conséquences;  voyons  maintenant  comment  se  manifestent  les 
lésions  des  petits  vaisseaux.  Celles-ci  relenlissent  surtout  sur  la  nutrition  des 
organes,  d'abord  en  produisant  des  troubles  circulatoires,  puis  des  lésions 
organiques,  de  sorte  que  leur  histoire  clinique  touche  k  une  grande  partie 
de  la  pathologie  viscérale,  a  la  pathologie  du  coeur,  k  celle  du  rein,  k  cclle 
du  cerveau  et  se  confond  avec  elle.  On  retrouvera  k  chaque  chapitre  de  eet 
ouvrage  traitant  de  ces  affections  un  exposé  complet  de  la  question  que  nous 
ne  pouvons  naturellement  qu'eflleurer. 

L'histoire  clinique  de  Tartério-sclérose  peut  se  subdiviser  en  plusieursphases, 
celle  des  troubles  fonctionnels,  la  plus  précoce,  celle  des  lésions  viscérales  ou 
la  phase  des  troubles  organiques.  Telle  est  du  moihs  la  division  clinique  de 
la  plupart  des  auteurs  modernes  qui  ont  traite  la  question,  Giovanni,  Huchard, 
Grasset  (*).  Lors  méme  qu'elle  ne  correspondrait  pas  réellement  k  la  patho- 
génie  qu'ils  en  donnent,  elle  est  cependant  bonne  k  conserver  au  point  de 
vue  clinique. 

La  première  phase  est  celle  que  M.  Huchard  désigne  sous  Ie  nom  de  phase 
de  Y hyper tension  artérielle,  Pour  lui,  en  effet,  Thypertension  artérielle  est  Ie 
phénomène  dominant ;  elle  est  produite  par  Ie  spasme  des  petits  vaisseaux,  la 
lésion  artérielle  ne  survenant  que  plus  tardivement  par  Ie  fait  même  de  ce 
spasme.  D'autres  pensent,  au  contraire,  que  cette  hypertension  est  un  phéno- 
mène secondaire  et  qu'elle  est  due  k  une  suractivité  du  muscle  cardiaque 
nécessitée  par  la  lésion  des  petits  vaisseaux  ou  bien  encore  par  Ie  dévelop- 
pement  d*une  lésion  viscérale  telle  que  la  néphrite  interstitielle. 

Peu  importe  en  tout  cas  qu'il  y  ait  ou  n'y  aitpas  une  phase  oü  l'hypertension 
artérielle  constitue  toute  la  maladie,  Ie  fait  est  vrai  au  point  de  vue  clinique  ; 
Ic  doigt  qui  palpe  une  artère  tendue  présentant  un  pouls  dur  et  serre  ou 
mieux  encore  Ie  sphygmo-manomètre  de  M.  Potain  nous  montre  que  la  ten- 
sion est  élevée  et  que  la  colonne  mercurielle  annonce  20,  24,  25  ou  26  divi- 
sions,  au  lieu  de  17  k  Tétat  normal. 

Les  signes  fonctionnels  par  lesquels  se  manifeste  Thypertension  artérielle 
sont  Yoppression  habüuelle,  la  dyspnée,  mais  une  dyspnée  particuliere  qui,  nulle 
au  repos,  se  manifeste  seulement  au  moment  d'une  marche  un  peu  violente, 
l'ascension  d*un  escalier,  etc,  et  k  qui  M.  Huchard  a  donné  Ie  nom  de  dyspnée 
dCeffoH ;  puis  ce  sont  des  palpitations  k  caractère  pénible  et  douloureux,  une 
légere  anxiété  précordiale,  des  refroidissements  des  extrémités^  la  sensation  du 
doigt  mort,  des  crises  de  pdleur  des  téguments,  des  bourdonnement  d'oreilles, 

(*)  Giovanni,  La  Rif,  med.,  25  oct.  1887.  —  Huchard,  Maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux, 
Paris,  1889.  —  Grasset,  Clinique  médicale,  1891. 
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des  céphalalgies  violentes.  Giovanni  y  ajoute  encore  Yhyp^émie  de  la  conjono 
live  bulbaire^  une  forme  particuliere  de  rhinite  hypertrophique. 

La  plupart  de  ces  symptómes  ont  été  décrits  il  y  a  déjè  plusieurs  annëes  par 
Mohamed  comme  signesprécurscurs  de  Ia  néphrite  interstiüelle  et  par  M.  Dien- 
lafoy  comme  signes  de  ce  qu'il  appelle  Ie  petit  brightisnie,  Huchard  et  Grasset 
pensent  qu*ils  appartiennent  bien  plus  au  spasme  artériel  qu'è  une  lésion  rénale, 
celle-ci  pouvant,  du  reste,  survenir  quelques  mois  ou  quelques  annëes  plus 
tard. 

L'auscultation  du  cceur,  fjaite  en  parcilles  conditions,  révèle  des  phënomènes 
importants :  une  exagération  manifeste  du  second  bruit,  un  retentissement  diasto- 
lique  au  foyer  aortique.  En  effet,  Ie  premier  bruit  cardiaque  étant  Tindice  du 
degré  d'énergie  de  la  contraction  du  coeur,  Ie  second  étant  en  rapport  direct 
avec  Ie  degré  de  la  tension  artérielle,  on  comprend  que  Texagération  du 
bruit  diastolique  ait  une  importance  de  grande  valeur  et  pcrmette  de  diagno- 
stiquer  Thypertcnsion  artérielle. 

Cetéclat  diastolique  de  Taorte  s*entend  au  niveau  du  foyer  aortique  et  il  nese 
diffuse  que  lorsque  Taorte  est  manifestement  dilatée.  Variable  comme  inten- 
sité,  il  prend  parfois  un  timbre  métallique  ou  clangoreux,  indice  que  non  seu- 
lement  Ia  tension  artérielle  est  augmentée,  mais  que  les  valvules  sigmoïdes 
sont  moins  élastiques  qu'è  l'état  normal;  qu'en  un  mot  il  y  a  déjè  des  lésions 
athéromaleuses  et  scléreuses  de  Taorle.  La  valeur  séméiologique  de  ce  second 
bruit  cardiaque  a  été  bien  étudiée  dans  un  mémoire  de  Bucquoy  et  Marfan  (*). 

Enfin,  dans  certains  cas  d 'artério-sclérose  au  début,  sous  Tinfluence  de  Thy- 
perlension  artérielle,  Taorle,  artère  élastique  par  excellence,  se  laisse  dilater 
pour  revenir  ensuite  è  ses  dimensions  primitivcs  ;  Ie  coeur  lui-même  peut  ceder 
h  son  tour  et  Ton  voil  survenir  des  accidenis  d'asystolie  tout  k  fait  passagers. 
Quoiqu'en  dise  Huchard,  il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  que  le^myocarde  est 
atteint,  déjè  h  cette  période,  soit  de  lésions  scléreuses,  soit  de  lésions  associées 
de  surchargc  graisseuse  et  de  dégénérescence  myocardique. 

A  cette  phasc  première,  aux  accidenis  passagers  et  fugaces  succède  la  phase 
des  lésions  organiques,  Le  coeur  ne  revicnt  plus  lorsqu'il  s'est  laissé  dilater  plu- 
sieurs fois,  et  les  oedèmes  ne  disparaissent  plus,  ou  bien  primitivement  et 
insensiblement  le  coeur  s*cst  hypertrophié  en  subissant  la  transformation  qu'on 
a  désignée  du  nom  de  myocardite  scléreuse. 

Le  coeur  n*est  pas  le  scul  organe  qu'atteint  Tartério-sclérose,  le  rein  est  tres 
fréquemment,  pour  ne  pas  dire  habitucllcment,  touche  ;  Johnson,  Lancereaux, 
Gull  et Sulton,  Cornil  et  Brault,  etc,  ont  décrit  la  néphnle intersiitieUe  liée  aux 
lésions  des  artèrcs  et  cette  étiologie  est  assez  généralement  admise. 

Le  coeur  et  le  rein.  Iels  sont  les  deux  viscères  qui  sont  Ie  plus  fréquemmenl 
alteints  par  rartério-sclérosc ;  par  quel  mécanisrae  le  sont-ils  ?  quels  sont  les 
signes  cliniques  qui  permetten t  de  reconnaltre  ces  altérations?  Ce  sont  des 
queslions  que  nous  n'aborderons  pas,  car  clles  soront  traitées  quand  on  décrira 
dans  eet  ouvrage  la  sclerose  du  myocarde  et  la  néphrite  interstitielle. 

Ces  deux  lésions  individualisées  pour  ainsi  dire,  la  symptomatologie  deTarté- 
rio-sclérose  disparattunpeu  derrière  elles;  on  a  devant  soi  un  cardiaque  ouun 
brightique  plus  encore  qu'un  artério-scléreux.  11  ne  faut  pas  oublier  cependanl 

(*)  BccQUOY  cl  Marfan,  Rev.  de  méd.,  1888,  p.  857. 
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Ie  Hen,  direcl  ou  iiidirecl,  qtii  les  rallache  les  unes  aiix  aulrcs,  cnr  elles  noiis 
fonl  comprendre  certains  symptömcs  obs«pv^9  dans  ie  cours  <lc  ces  mnladies  el 
(|ui  ressorlissenl  bien  plus  h  la  l(^sion  arlérielle  elle-m#mc  qu'aux  lësions 
visctfrales  qu'clli!  a  produites,  si  ëtendues  et  si  profondes  soient-elles ;  telles, 
par  exemple,  que  la  gangréne  dans  la  nëphrilc  jnterstilielle  mise  parfnis  & 
lort  sur  Ie  comple  de  larfcelion  rt'nale;  iellc  rhémorrhagie  ou  Ie  ramollisae- 
menl  cérébral  observé  encore  dans  ces  conditions,  clc,  etc. 

Nous  avons  surtoiil  parlé des  symplrtmcB  roumïs  par lexamen  du  rein  et  du 
coeur;  mais  bien  daulres  organes  peuvenl  fltre  atteints  aiiesi,  la  moelle  ('),  te 
cej'veau  (anövrysmes  niiliaircs),  Ie  ponmon  ('),  les  i/ewj;  {')  etc. ;  aucun  viscèrc, 
pour  ainsi  dire,  nest  k  l'abri  des  Iroubles  si  vanés  et  si  multipics  que  pro- 
duiseutdans  leur  nulrilion  el  leur  slructure  les  lësions  artérielles  des  pctlls 
vaisseaux. 

ËTOlnlion.  —  L'alhëronic  et  farWrio-sclërose  ont  une  évolulion  d'unc 
extrCme  leiiteur  et  il  est  probable  que,  déj^  longtemps  avant  les  manireslations 
cliniques  des  lësions  artërielles,  sont  apparues  les  premières  lésiona.  Pour  cciix 
qui  veulent  voir  «nirc  les  allérations  vasculairfs  et  les  maladies  aiguCs  un  rap- 
port étiologiquc,  il  fnudra  faire  remonlcr  souvent  l'origine  de  1 'ar té rio- sclerose 
aux  affcctions  aiguCs  de  l'onfance  ou  de  ladolcscencc,  fièvre  typboïde,  etc. -On 
voit  quel  long  espacc  de  lemps  a  pu  s'écouler  entre  Ie  dëbut  et  la  periode 
d'ëlal !  Maïs  mêmc  en  deliors  de  ces  donnëcs,  encore  pmblématiques.  il  est  ccr- 
tain  que,  pendant  de  longues  annëcs,  l'ëvolulion  des  lësions  artënclles  est  abso- 
lunient  silencieuse. 

C'esl,  toutefois,  durant  ectle  periode  latente  que  cerLains  symplónies,  attë- 
nuës,  il  est  vrai,  peuvent  faire  supposcr  Ie  diagnosltc  et  peut-ëtre  aloi-s  qu'un 
^  Iraitement  el  une  prophylaxie  appropriës  pourront  sinon  empécber,  du  moins 
^■petarder  l'apparition  de  ces  lësions  irrëparablcs. 

^Hj  Une  fois  ëlablies,  suivant  leur  dcgrë  d'intensitë,  suivanl  les  organes  qui  sont 

^nAteints,  suivanl  les  complications  qui   pcuvcnl   survenir,  la  marclic   de  la 

^^Baladie  sera  plusou  moins  rapide.  Il  n'y  a  aucunc  règle  k  établir  k  cel  égard. 

^^p  L'atbëromateux  succombe  raremenl  a  la  lës!on  mëmc  de  ses  artères,  ö  moins 

^ff^e  surviennent  des  acoidcnls  gangrcneux  qui  dëtruisent  un  membre  ou  un 

segment  de  membre.  Presque  toujours  il  succombe  k  une  des  lésiuns  vïscé- 

rales  que  nous  avons  vu  ëtre  la  consëquence  babituelle  des  allërations  vascu- 

laires,  a  une  nëpbrite  Ie  plus  souvent,  ou  a  des  Iroublos  cardio-pulmonaires, 

OU  A  une  hémorrhagie,  ou  k  un  ramolliasemonl  cërëbi-al. 

Diagnostïc.  —  Lc  diagnoslic  de  i'athërome  ne  presente  pas  do  diffrcultés; 
les  c.araclëres  foumis  par  lexamen  des  arlères  pêriphëriques  sont  si  nets,  si 
tranches,  qu'il  u'est  pas  possible  de  confondre  cetle  maladie  avec  une  affecltaii 
arlëriellc  d'une  autre  nature;  eest  dans  I'athërome  seul  que  les  li^ions  sont 
auBsi  génëralisëes  el  aussi  complexes;  dans  la  pluparl  des  aulrcs  arlërio- 
^^jMthies,  la  lësion  est  gënéralemenl  une  lOsiun  localisée  soit  b  un  membi-e, 
^^Bttit  il  un  segment  vasculaire. 


l')  PÉRiviEK,  A[>opl(-\io  puti 

(>)   tUllLMANN,   ËUll  lic 
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Mais,  si  les  lésions  superficielles  sont  très  peu  sensibles,  Ie  diagnostic  des 
altérations  des  vaisseaux  profonds  est  fréquemment  impossible  è  établir  et,  eo 
pareil  cas,  les  surprises  que  réserve  l'autopsie  sont  fréquentes.  Il  n*est  pas  habi- 
tuel  qu'on  ait  diagnostiqué  une  thrombose  de  Tartère  mésentérique  et  Ie  ramol- 
lissement  cérébral  lié  k  rathérome  a  été  souvent  confondu  avec  des  altérations 
d*autre  nature. 

Ce  sont  cependant  des  cas  rares,  que  ceux  oü  les  lésions  vasculaires  sont 
limitées  aux  vaisseaux  profonds ;  Ie  plus  souvent  Tétat  des  artères  périphé- 
riques  met  sur  la  voie  du  diagnostic. 

C'esl  encore  lui  qui  Ie  plus  souvent  foumit  d*utiles  renseignèments  pour 
reconnatlre  la  nature  d'une  néphrite  en  voie  d*évolution,  d*une  lésion  du  myo- 
carde  souvent  obscure  dans  sa  pathogénie. 

En  toul  cas,  la  constatation  de  lésions  artérielles  a  une  grande  importance, 
car  elle  permet  de  comprendre  la  nature  de  nombreux  troubles  fonctionnels 
ressentis  par  les  malades,  avant  que  les  lésions  viscérales  ne  soient  trop  pro- 
fondes, et  en  méme  lemps  de  formuler  un  pronostic  et  un  traitement  approprié. 
Pronostic  —  Il  est  inutile  d*insister  sur  Ie  pronostic  do  la  lésion  vascu- 
laire que  nous  étudions ;  ce  que  nous  en  avons  dit  fait  comprendre  qu*il  s'agit 
d'une  altération  dont  Tëvolution  est,  pour  ainsi  dire,  fatale.  Il  s*en  faut  cepen- 
dant de  beaucoup  qu'elle  détermine  toujours  des  accidents  graves,  et  il  n  est 
pas  rare  de  renconlrer  des  sujets  porteurs  de  lésions  athéromateuses  extréme- 
ment  prononcées  sans  que  leur  santé  générale  en  soit  notablement  atteinte. 
Par  contre,  quand  il  existc  des  lésions  des  petils  vaisseaux,  quand  apparaissenl 
les  signcs  révélateurs  de  lésions  viscérales  en  imminence,   essoufflement, 
dyspnée  d'effort,  etc,  Ie  pronostic  devicnt  beaucoup  plus  sombre  et  il  est 
exceptionnel  que,  k  parlir  de  Tapparition  de  ces  accidents,  la  survie  soit  très 
considérable.  En  effet,  si  on  peut  au  début,  dans  une  certaine  mesure,  prévenir 
OU  conjurer  des  accidents  rapidemcnl  graves,  asystolie,  urémie,  etc,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que,  la  lésion  poursuivant  fatalemenl  son  évolution  lente  et 
progressive,  les  mémes  accidents  se  reproduisent;  la  thérapeutique  est  alors 
impuissante  k  les  combattre. 

En  un  mot,  k  moins  d^accidents  imprévus,  thrombose  ou  embolie  suivies  de 
gangrène,  hémorrhagie  ou  ramollissement  cérébral,  Ie  pronostic  de  Tathérome 
est  lié  d'une  fagon  intimc  au  degré  d*altération  des  principaux  viscères. 

Traitement.  —  Les  ressources  que  nous  possédons  pour  combattre  Tathé- 
rome  et  Tartério-sclérose  peuvent  étre  envisagées  k  deux  points  de  vue  :  au 
point  de  vue  prophylactique  et  au  point  de  vue  thérapeutique  proprement  dit. 
Pour  ce  qui  concerne  la  prophylaxie,  lorsqu'on  a  k  soigner  un  malade  qui 
se  trouve  étre  dans  les  conditions  oü  rathérome  se  développe  ou  qui  présente 
les  premières  manifestations  de  cette  maladie,  il  faudra  Ie  soustraire  è  toutes 
les  causes  qui  favorisent  Ic  développement  de  la  sclerose  artérielle.  C'est  dire 
qu'il  sera  nécessaire  de  lui  recommander  une  existence  tranquille,  exempte  de 
préoccupations  de  tout  genre,  lui  conseiller  un  régime  alimentaire  approprié  : 
l'alcool,  l'abus  de  la  bonne  chèrc  devront  étre  enlièrement  prohibés.  Au  con- 
traire tous  les  aliments  qui  donnent  lieu  k  la  moindre  formation  de  résidus 
toxiques,  toutes  les  boissons  qui  favorisent  la  diurèse,  c'est-a-dire  les  viandes 
blanches,  les  légumes,  les  laitages,  etc,  devront  étre  recommandés.  Il  faudra 
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encore  par  Thygiène  favoriser  ei  entreienir  les  échanges  intimes  de  la  ntitri- 
tion;  rhydrothérapie,  rcxercice,  la  vie  en  plein  air,  les  frictions  sèches,  etc, 
irouveront  ici  leur  indicaiion.  C'esi,  en  un  mot,  Ie  régime  qui  convient  è  eeux 
doni  la  nutriiion  générale  est  paresseuse,  ralentie,  eeux  chez  qui  les  oxyda- 
tions  ei  les  éliminations  se  font  d*une  fagon  incomplete  ei  qui,  comme  nous 
Tavons  dit,  sont  lés  prédisposés  k  la  sclerose  des  artères. 

Au  poini  de  vue  de  la  thérapeutique  propremenidite,  quelques  médicamenis, 
avant  la  période  avancée  des  lésions,  peuvent  rendre  des  services  :  Viodure  de 
potassium  ou  mieux  Yiodure  de  sodium,  longtemps  continue  k  faibles  doses 
(i  gramme  par  jour)  a  éié  regarde  avec  jusie  raison  comme  un  medicament 
fort  utile.  Il  régularise  les  échanges,  favorise  Téliminaiion  et  surtout  faciliie  la 
diurése;  d'après  beaucoup  d'auieurs,  et  en  particulier  d'après  M.  Huchard, 
c*est  en  abaissani  la  pression  artérielle  qu'il  agirait  ainsi.  Il  en  serait  de  méme 
de  la  trinitrine  qui  serait  recommandée  surtout  en  cas  de  dyspnée,  de  vertiges, 
de  céphalée,  etc.,  comme  on  Tobserve  parfois  au  débui  de  la  maladie.  La  tri- 
nitrine se  prescrit  généralement  sous  forme  de  solution  alcoolique  au  centième, 
k  la  dose  de  deux  gouttes,  matin  et  soir ;  voici,  parexemple,  la  formule  donnée 
par  M.  Huchard  : 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  k  1/100 XXX  gouttes 

Eau  distillée 300  grammes. 

A  prendre  :  trois  cuillerées  k  bouche  par  jour. 

La  médication  iodurée,  longtemps  continuée,  aurait  donné  souvent  d*heu- 
reux  résultats;  quant  k  rutilité  réelle  de  Ia  trinitrine,  elle  est  au  moins  tres 
coniestable. 

En  dehors  de  ces  moyens  classiques,  on  pourra,  dans  cerlaines  conditions, 
administrer  k  Tathéromateux,  lorsqu'il  est  débilité ,  cachectisé,  des  ioniques 
iels  que  lefer,  Tarsenic,  etc,  k  doses  relalivement  minimes. 

EnGn,  lorsque  des  lésions  viscérales  ou  des  complications  sont  survenues,  on 
trouve  pour  chacune  d*elles  des  indications  spéciales,  mais  celles-ci  ne  ressor- 
tissent  plus  è  notre  sujet. 


CHAPITRE  VIII 

DES    PHLÉBITES 


On  désigne  sous  Ie  nom  de  phiébite  rinflammation  des  veines. 

Ce  nom  a  élé  créé  par  Breschet  en  1818,  mais  la  possibilité  d*une  inflamma- 
lion  des  veines  était  connue  et  décrite  depuis  A.  Hunter ;  eet  auteur,  en  effet, 
en  1773,  avait  demon tré  que  les  accidents  de  la  saignée,  doni  plusieurs,  en 
particulier  celui  raconté  par  A.  Pare  et  relatif  au  roi  Charles  IX,  sont  relatés 
dans  tous  les  classiques,  n'étaient  pas  dus  k  une  piqüre  du  nerf,  mais  bien  k 
une  lésion  de  la  veine. 

Après  Hunter,  ce  sont  les  iravaux  de  Hasse,  Meckel,  Travers,  ei  surtout 
Hogdson,  puisceux  de  Ribes,  Blandin,  Sédillot,  Velpeau,  etc.  Tous  ces  auteurs 
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montrcnt  Ic  rölc  prépondérant  de  la  phlébite,  suKout  de  la  phlëbite  consécu- 
iive  aux  opérations  ou  aux  iraumatismes :  la  veine  qui  s^enflamme  et  qui  sup- 
pure,  c'est  Torigine  de  rinfection  purulenie  et  Ie  pus  qui  pénétre  dans  Ie  tor- 
rent  circulatoire  va  produire,  dans  des  organes  plus  ou  moins  éloignés,  des 
abces  métastatiques. 

Plus  tard,  ce  n*est  plus  seulement  la  phlébite  chinirgicale,  traumatique  oo 
opératoire  que  Ton  étudie,  e  est  la  phlébite  dite  spontanée,  la  phlébite  médi- 
cale,  et,  en  1825,  David  Da  vis  montre  que  Voedème  des  femines  en  couches  de 
(lallisen,  Ie  depot  laiteux  des  nouvelles  accouchées  de  Puzos,  n*est,  en  réalitf, 
qu*une  lésion  inflammatoire  de  la  veine  avee  oblitération  du  vaisseau. 

Aprés  lui,  Robert  Lee,  puis  Dance,  admettent  ces  idees,  et  la  phlegmatia 
albadolens  est  appelée  la  phlébite  crurale.  Cruveilhier,  en  i854(*),  formule  avcc 
unc  grande  netteté  son  opinion  et  pense  que  la  coagulation  intraveineuse  est 
toujours  Ie  résultat  d*une  inflammation  des  vaisseaux. 

«  L*expression  de  phlébite,  dit-il,  dont  je  me  suis  constamment  servi  pour 
cnractériser  roblitération  veincuse  par  concrétion  sanguine  adhérente,  aussi 
bien  que  roblitération  veineuse  par  suppuration,  prouve  assez  que  je  consi- 
dère  ces  deux  ordrcs  d'oblitération  comme  Ie  résultat  de  Tinflammation  de  la 
membrnnc  interne  des  veines.  » 

En  un  mot,  Cruveilhier  regarde  la  thrombose  veineuse  se  produisant  dans  Ie 
cours  des  cachexies  comme  une  conséquence  de  la  phlébite,  de  rinflammation 
veineuse  qu*il  a  de  la  tendance  è  expliquer  par  une  cause  d*irritation  d^origine 
sanguine. 

Telles  étaient  les  opinions  générales  en  1840,  et  malgré  quelques  timides  pro- 
testations,  celles  de  Bouchut  en  particulier  (•),  elles  étaient  universellemenl 
adinises  par  lous  les  cliniciens  :  Andral,  Piedagnel,  Trousseau,  etc;  c'était,  on 
peut  Ie  dire,  l'époque  du  règne  absolu  de  la  phlébite,  lorsque  Virchow,  en 
1850,  dans  un  travnil  remarquable,  vint  montrer  que  la  phlébite  spontanée, 
comme  rentendait  Cruveilhier,  n*existait  pas;  pour  lui,  la  coagulation  san- 
guine était  toujours  Ie  phénomène  primordial,  essentiel,  et  si  la  phlébite  se 
dévelopjvail,  c'était  au  contact  du  caillol  inlra vasculaire,  comme  lésion  secon- 
daire. En  un  mol ,  la  doctrine  de  la  thrombose  avait  remplacé  celle  de  la 
phlébite. 

Aujounlhui  encore,  dans  la  phipart  des  traites  classiques,  la  thrombose  vei- 
neuse occupe  une  grande  place,  et  c'est  k  peine  si  Ton  consacre  quelques 
lignes  h  Ia  phlébite;  la  phlegmatia  alba  dolens  des  puerpérales,  des  cachec- 
liques  ne  sont  que  des  formes  cliniques  de  la  thrombose  marastique  de  Vir- 
chow. On  lient  peut-étre  compte  de  l'état  général  du  malade,  de  raitération 
du  sauf^.  mais  la  pathogênie  lont  entiére  de  la  phlegmatia  est  une  pathogénie 
purtMuent  nuvanique. 

Nous  avons  vu,  en  pa  riant  de  la  thrombose  veineuse,  combien  les  opinions 
de  Vin'how  et  de  ses  successeurs  étaient  [>eu  en  rapport  avec  les  faits  analo- 
miques  el  expêrimentaux:  nous  avons  montré  que,  pour  expliquer  la  coagula- 
tion intraveineuse.  il  fallait  admettre  une  lésion,  legére  parfois,  il  est  vrai,  de 

x*^  r.KiM  'i  Hu.R,  7V.U.V  ,r  r;  il.  ^\uh..  \$X*  ot  /><>/.  en  !>  vol.,  art.  Phllbite,  W3I. 
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la  paroi  veineuse  et  que  les  explicalions  exclusivement  mëcaniques  étaient 
insuffisantes  pour  comprendre  la  produciion  de  Ia  thrombose. 

Ce  n'esl  pas  dire  cependant  qu'il  faille  revenir  entiérement  aux  idees  que 
soulenait  Cruveilhier,  mais  la  concepiion  que  nous  nous  faisons  de  Ia  throm- 
bose n'est  pas  non  plus  celle  qu'a  soutenue  si  brillamment  Virchow. 

Que  nous  montrent  les  faits  cliniques?  C'est  que  Ia  thrombose  veineuse  ou, 
si  Ton  veut,  Ia  phiegmatia  aiba  dolens  s*observe  dans  des  conditions  toutcs 
particulières,  el  toujours  les  mémes.  C'est  k  Ia  suite  d*accouchemenls  suivis 
d'accidents  puerpéraux,  c*est  dans  Ia  convalescence  ou  au  cours  de  maladies 
aiguës,  fièvre  typhoïde,  grippe,  etc.;  c'est  pendant  Tévolution  de  maladies 
cachectisantes,  telles  que  Ie  cancer,  Ia  tuberculose,  etc,  en  un  mot  dans  les 
maladies  que  les  recherches  contemporaines  nous  ont  appris  k  considérer 
comme  des  maladies  infectieuses. 

Que  nous  enseignent  de  leur  cöté  les  faits  anatomiques?  Cest  que  Ie  caillot 
ne  débute  pas  toujours  dans  un  nid  valvulaire,  \k  oü  Ie  ralentissement  et  Ia 
stase  du  courant  sanguin  font  Ie  plus  sentir  leurs  effets;  c*est  qu'enfin,  ainsi 
que  nous  Tont  montré  les  recherches  bactériologiques  (Widal,  Vaquez),  il 
existe  souvent  des  microorganismes  pathogènes  au  niveau  du  caillot  sanguin 
OU  dans  Ia  paroi  vasculaire. 

En  un  mot,  Ia  thrombose  veineuse,  Ia  thrombose  marastique,  est  Ie  plus  sou- 
vent une  manifestation  d'ordre  infectieux ;  en  s'appuyant  sur  les  données  nou- 
velles  que  nous  possédons  aujourd'hui,  on  peut  lui  substituer  Texpression  de 
phiébite  et  si  la  phiébite  eat  parfois  legére,  il  n*en  est  pas  moins  vrai  qu*elle 
est  Ia  cause  réelle  de  Ia  coagulation  veineuse,  dont  Ia  production  est  favorisée 
peut-étre,  dans  certaines  conditions,  par  Ie  ralentissement  du  courant  sanguin. 

II  nous  est  donc  permis  actuellement  d*écrire  un  chapitre  <  phiébite  >  dans 
lequel  on  peut  comprendre  Ia  thrombose  veineuse  marastique,  c'est-è-dire  Ia 
phiegmatia  aIba  dolens.  Ia  thrombose  des  cachexies  et  des  fiévres,  k  cóté 
d'autres  lésions  veineuses,  dans  lesquelles  Tinfection  joue  un  röle  moins  cer- 
tain  et  oü  Taltération  primitive  de  la  veine,  plus  sensible,  plus  visible,  n*a 
jamais  élé  mise  en  doute,  telle  par  exemple,  que  Ia  phiébite  goutteuse.  Ia  phlé 
bite  syphilitique.  Ia  phiébite  des  variqueux,  etc. 

En  résumé,  on  peut  étudier  les  phlébites  médicales  (les  seules  que  nous 
auronsen  vue),  en  les  classant  en  deux  grandes  catégories,  les  phlóbites  infec- 
tieuses, les  phlébites  constitntionnelles. 

DES  PHLÉBITES  INFECTIEUSES  (*) 

S3rxnptöxnes.  —  L*histoire  clinique  des  phlébites  infectieuses  n*est  pas 

(■)  Nous  citcrons  parmi  les  travaux  les  plus  récents  parus  sur  les  phlébites  depuis  ces 
dernières  années:  Troisier,  Phiegmatia  alba  dolens;  These  agrég.j  Paris,  1880.  —  Letulle, 
De  rhydarlhrose  dans  Ia  phiegmatia  ;  Buil,  Soc,  e/m.,  i^78.  —  Damasgiiino,  Recherches  sur 
les  altérations  anatomiques  de  Ia  phiegmatia  alba  dolens ;  Soc.  méd.  hup,,  1880.  —  Renaut  (J.)» 
ContribuUon  k  Thistoire  de  Ia  phiegmatia  alba  dolens ;  Rev,  mens.  de  méd.  et  de  chir.,  1880. 
—  De  Brun,  Contribution  k  Tétude  de  la  phiegmatia  alba  dolens ;  Th,  PariSy  4884.  —  Sire- 
DEY,  Les  maladies  puerpérales,  Paris,  1884.  —  Widal,  Étude  sur  Tinfection  puerpérale,  la 
phiegmatia  alba- dolens  et  l'érysipèle;  Th,  Paris,  1889.  —  II.  Vaquez,  De  la  thrombose 
cachectiquc  ;  These  Paris,  1890.  —  Soc,  biol.,  déc.  1891,  et  öa«.  hebd,  de  méd  et  chir,,  aoOt 
1892. 


422  MALADIES  DES  VAISSEAUX  PÉRIPHÉRIQÜES. 

toujours  identique  k  ellc-méme ;  cela  tient  d'une  part  k  Tétcndue  de  Ia  lésion, 
mais  aussi  et  surtout  k  la  cause  méme  de  la  maladie  et  è  la  fa^on  dont  Ie 
vaisseau  réagit  vis-è-vis  Tagent  irritatif.  Il  en  est  pour  les  veines  comme  pour 
les  autres  tissus  :  la  lésion  est  subordonnée  k  la  virulence  plus  ou  moins 
considérable  du  germe  infectieux  el  k  la  sensibilité  plus  ou  moins  grande  du 
sujet. 

On  peut,  d*une  faQon  quelque  peu  arbitraire,  reconnattre  aux  phlébites  infec- 
tieuses,  plusieurs  variétés  cliniques,  la  forme  commune,  habituelle,  la  phleg- 
matia  alba  dolens  des  anciens,  la  forme  infectieuse  proprement  düe^  depuis 
longtemps  éludiée  par  Velpeau,  la  forme  latente,  sur  laquelle  De  Brun  a  parti-^ 
culièrement  insisté  dans  sa  these. 

Forme  commune  ou  phlegmatia  alba  dolens.  —  L'expression  ancienne  de 
phlegmatia  alba  dolens  indique  déjè  les  principaux  caractères  de  la  maladie, 
l*oedème  blanc,  bien  différent  de  Toedème  rougeAtre  du  phlegmon  ou  de 
Toedème  mou  du  cardiaque,  et  la  douleur  qui  Taccompagne  presque  toujours 
etqu'on  n'observe  pas  dans  les  infiltrations  passives  des  membres  ou  des  parties 
déclives. 

Cet  oedème  blanc  et  douloureux  n*est  pas  toujours  Ie  premier  phénomène 
qui  caraclérise  Ie  début  de  la  maladie.  Ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Widal(^),  la 
phlegmatia  alba  dolens  puerpérale  (c'est  elle  que  nous  prendrons  comme  type 
de  notre  description)  est  Ie  plus  souvent  un  phénomène  tardif,  survenant  Ie  plus 
hètivementversle  sixièmeou  Ie  septième  jour,  mais  pouvant  étre  retardé  aussi 
jusqu'è  la  troisième  ou  méme  la  huitième  semaine  après  Taccouchement  (?).  Or,  la 
phlegmatia  est  toujours  précédée  par  une  phase  fébrile,  indice  d*uneinfection, 
et  nous  avons  souvent  entendu  dire  k  notre  regretté  mattre  Siredey  qu'avant 
la  phlegmatia,  il  y  avait  toujours  menace  de  péritonite.  Elle  n'est,  dit  Widal, 
que  Ie  second  temps  d*une  infeclion  dont  la  première  étape  avait  été  marquée 
par  des  sympt6mes  fébriles  durant  les  quatre  ou  cinq  jours  consécutifs  k  Tac- 
couchement. 

Vers  Ie  septième  ou  Ie  douzième  jour  habiluellementapparaissent  les  premiers 
sympt6mes  de  la  période  d*état.  Le  premier  signe  est  caractérisé  par  une  dou- 
leur d'intensité  variable  suivant  la  facon  dont  réagit  le  malade,  douleur  pré- 
cédée souvent  de  fourmillements  et  A'engourdissement. 

Quelquefois  légere,  peu  accusée,  comme  dans  certaines  phiegmatias  surve- 
nant dans  la  convaicscence  des  maladies  aiguës,  elle  est  le  plus  souvent  con- 
tinue, gravative  et  présente  en  même  temps  des  élancements  passagers,  inter- 
mittents,  assez  violents  pour  arracher  des  cris  aux  malades.  Les  mouvements 
spontanés  provoquent  une  cxacerbation  des  phénomènes  douloureux,  aussi  le 
malade  garde-t-il  une  immobilité  complete  du  membre  atleint.  De  méme  un 
examen  un  peu  maladroit  de  la  part  du  médecin  réveille  les  souffrances  du 
malade. 

La  douleur  siège  sur  tout  le  membre,  mais  elle  présente  cependant  des  points 
maxima,  qui  correspondent  au  trajet  des  vaisseaux  malades,  et  on  la  réveille 
par  la  pression  ;  ces  points  douloureux  varieront  en  conséquence  suivant  les 
veines  atteintes;  c'cst  ainsi  que  dans  la  phlegmatia  des  membres  inférieurs,  la 

(')  WlDAL,  loc,  Cil, 
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douleur  est  surtout  accuséc  au  niveau  du  pli  inguinal,  du  creux  poplité  et  du 
mollet,  en  un  mol  sur  Ic  trajet  de  la  veine  principale  du  membre.  Ce  dernier 
point  est  Ie  plus  constant ;  il  n*est  pas  exactement  situé  sur  la  ligne  médiane, 
mais  un  peu  rejetó  en  dedans.  C'est  Ik  qu'il  faut  porter  la  main  dès  qu'on  se 
trouve  en  présencc  d'un  cachectique  aux  jambes  ocdématiées;  la  douleur  k  la 
pression  permet^  parfois  d'affirmer  la  próscnce  d*une  coagulation  veineuse  que 
Tabsence  de  douleurs  spontanées  ne  faisait  pas  supposer  (De  Brun). 

Suivant  que  la  phlébite  atteindra  telle  ou  telle  partie  du  vaisseau,  on  retrou- 
vera  des  maxima  douloureux  en  ces  diverses  régions.    • 

Le  second  symptómc  capital  de  la  phlegmatia  est  caractérisé  par  Vcedème; 
celui-ci  apparatt  quelquefois  brusquement  en  méme  temps  que  la  douleur. 
Parfois  même  il  semble  le  premier  en  date,  lorsque  les  phénomènes  douloureux 
ont  été  peu  accusés. 

Le  plus  souvent,  cependant,  la  douleur  précède  l'oedème;  c'est  surtout  le  cas 
pour  les  phlébites  des  cachectiques  dont  Tévolution  est  lente,  comme  on  le 
sait.  L*étude  clinique  et  anatomique  de  plusieurs  cas  de  phlébite  chez  des 
cachectiques,  chez  des  tuberculeux  en  particulier,  a  permis  k  M.  Vaquez(*)  de 
décrire  une  période  pvéobKiéranie  de  la  phlébite ;  des  poussées  fébriles  que 
n*expliquent  suffisamment  ni  Tétat  général  ni  les  lésions  pulmonaires,  —  lors- 
qu*il  s*agit  de  phtisiques  — ,  des  douleurs  sur  le  trajet  du  cordon  vasculo- 
nerveux,  au  niveau  du  creux  poplité,  du  mollet,  sur  la  face  interne  de  la 
cuisse,  tels  sont  les  symptömes  de  cette  période  de  la  lésion  veineuse  qui  pré- 
cède Toblitéralion.  Le  diagnostic  devient  plus  facile  lorsque  apparatt  un  léger 
oedème,  lentement  ascendant  ou  parfois  transitoire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  Toedème  s*établit,  il  apparatt  d'abord  dans  la  région 
011  s*est  produile  la  coagulation  ('),  k  la  racine  de  la  cuisse  dans  la  phlegmatia 
des  accouchées,  au  mollet  dans  la  phlébite  des  tuberculeux,  etc. 

Cct  oedème  progresse,  soit  en  remontant,  soit  en  redescendaht  le  long  du 
membre  atteint;  il  n'y  a  k  cela  rien  d'absolu;  cela  dépend  du  sens  dans  lequel 
se  propage  la  lésion. 

Le  membre  malade  est  déformé;  parfois,  le  mollet  seul  est  tuméfié,  ou 
bien,  lorsque  les  trois  segments  du  membre  inférieur  sont  atteints,  celui-ci 
prend  une  forme  cylindrique  qui  ressemble,  dit  Trousseau,  k  un  cóne  allongé 
dont  la  base  répondrait  è  la  <  racine  du  membre  ». 

L*oedème  a  des  caractères  spéciaux :  la  peau  est  blanche,  luisante  et  lisse, 
decoloration  cireuse;  elle  est  dure,  infiltrée  el,  paria  pression,  le  doigtnepro- 
duit  que  difficilement  le  goclet,  car  le  derme  lui-méme  et  non  pas  seulement  le 
tissu  cellulaire  est  infiltré  de  sérosité.  Sur  Tcpdème  blanc  tranchent  avec 
netteté  des  arborisations  veineuses,  de  coloration  bleuAtre,  indice  d'une  circu- 
lation  complémentaire;  parfois  aussi  la  peau  présente  une  coloration  violacée, 
presque  livide,  qui  a  fait  donner  k  cette  forme  de  phlegmatia  le  nom  de  phleg- 
matia cserulea  doleris^  coloration  que  Ton  peut  rapportcr  k  une  thrombose  des 
veines  superficielles.  Cette  variété  semble  plus  fréquemment  observée  dans  la 

(*)  Vagquez,  Période  préoblitéranto  de  la  phlébite  des  cachectiques ;  8oe.  de  biol^  19  dè- 
ccmbre  1801. 

(*)  Trousseau  dit  cependant  (Cliniqws,  L  III,  p.  705)  qull  a  to^fonn  *"  F<tMUMM  fsmmnfUi- 
cer  par  les  parties  déclives  pour  gagner  ensuite  la  racliia  ihi  ir' 
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phlegmatia  consécutivc  aux  fièvres  ei  particulièrement  dans  la  phlcgmatia  de 
la  fièvre  typhoïde. 

Dans  d*autres  circonstances,  la  peau  prend  une  coloration  rosée  rappelant 
Tapparence  de  la  lymphangite.  De  Brun,  dans  sa  these,  a  émis  Thypothèse, 
faite  déjè  par  Graves  et  par  Tilbury  Fox,  que  Ie  système  lymphatique  pouvaii 
participer,  dans  une  cerlaine  mesure,  k  la  production  des  symptdmes  observés. 
La  m6me  cause  qui  agit  sur  la  veine  agirait  enméme  temps  sur  Ie  système  lym- 
phaticfue ;  c*est  la  foime  lymphangitiqueAn  la  phlegmatia  alba  dolens.  (De  Brun.) 

On  a  noté  eniin  la  cocxistence  de  petites  hémorrhagies  cutanées  (Cruveilhier, 
Lépine,  etc.),  en  particulier  de  taches  purpuriques. 

Le  iroisième  symptóme  important  de  la  phlegmatia  nous  est  foumi  par 
Yétai  des  vaisseaux.  Si  Ton  palpe  avec  précaution  la  région  du  pli  de  Taine,  ou 
celle  du  mollet  ou  du  creux  poplité,  suivant  les  cas,  on  sent  nettement  que  la 
veine  souple,  k  peiue  perceptible  a  la  palpation  h  Tétat  normal,  est  représeniée 
par  im  cordon  dur,  douloureux ;  c'est  la  veine  thrombosëe  que  Ton  sent  d'au- 
tant  mieux  que  les  tissus  voisins  sont  plus  souples,  moins  oedématiés.  Le 
cordon  est  surtout  sensible  quand  il  exisle  de  la  périphlébite. 

Ces  trois  symptómes,  douleur,  oedème,  cordon  veineux,  sont  les  Irois  signes 
cardinaux  de  la  phlébiie.  lis  varient  en  intensité  suivant  les  cas;  quand  il  s^agil 
d'une  phlébiie  d'un  gros  Ironc  comme  la  fémorale,  les  symptómes  sont  plus 
accusés,  on  le  comprend,  que  s'il  s'agit  d'une  phlébite  du  mollet  ou  du  bras. 

L'inlensitc  dans  les  symptómes  varie  aussi  non  sculement  suivant  le  siège 
OU  le  volume  de  la  veine,  mais  aussi  suivant  la  rapiditë  avec  laquelle  le  vais- 
seau  s'oblitère ;  roedèmc  est  d'autant  plus  prononcó,  plus  caractéristique  que 
la  coagulation  intraveineuse  s'est  faite  plus  rapidement.  Enfin,  -des  trois  sym- 
ptómes cardinaux  de  la  phlébiie  I'un  peut  faire  défaut;  parfois  c'est  la  douleur 
qui  est  tres  peu  accusëe,  parfois  c'est  Toedème  qui  manque  entièrement ;  c'esl 
le  cas  surtout  pour  certaines  phlébites  observées  chez  les  tuberculeux.  Cetle 
variabilité  dans  les  symptómes  s'explique  par  Tanatomie  pathologique,  qui 
nous  montre  que  tantól  la  lésion  veineuse  relenlit  k  peine  sur  les  troncs  ner- 
veux  voisins,  ou  que  tantól  robliléralion  du  vaisseauest  incomplete  (•). 

A  cólé  de  ces  symptómes  essenliels  de  la  phlébiie,  il  en  existe  un  certaia 
nombre  d'autres  qui  ont  également  leur  importance.  C'est  d'abord  Tétat  de  la 
tempénUure  du  membre  malade;  ellc  est  généralcment  plus  élevée  que  du  cólé 
sain,  mais  de  quelques  dixièmes  de  degré  sculement  (Girardot,Damaschino); 
pendant  longtemps  (Monnercl)  on  avail  cru,  au  contraire,  qu'elle  était  moins 
élevée. 

Un  autre  symptóme  sur  lequel  Letulle  et  Gosnard  (■)  ont  attiré  Tattention, 
c'esi  Yliydarlhrose  qui  accompagne  la  plegmatia  alba  dolens.  Son  début  est 
rapidc  el  sa  disparilion  suil  en  géncral  cclle  de  Tcedéme  du  membre  malade. 
Cel  épanchemcnt  arliculaire  peut  <^lre  atlribué  aux  troubles  circulaioires  pro- 
duils  par  robliléralion  veineuse.  Nous  l'avons  observé  dans  d'autres  circon- 
slances,  en  parliculier  dans  un  cas  d'oedème  des  membres  inférieurs  d*origine 

(')  On  trouvcra  dans  Ia  Uiosc  de  De  Brun  phisieurs  obscrvalions  oü  soit  la  douleur,  soit 
roDdèmc  ont  fait  cnti^re^lent  défaut;  Tliése.,  1884,  p.  II  et  suivantcs. 

(*)  Letulle,  Ruil,  Soc.  clin,,  1878.  —  Cosnard,  Etude  sur  quchjues  manifeslations  articu- 
laire  de  Ia  phlcgmatia  alba  dolens ;  Th,  PariSj  1878. 
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brightique;  répanchcment,  tres  abondani,  disparut  après  quelques  jours  en 
rnöme  Icmps  que  rinfiliration  des  membres  inférieurs. 

Enfin,  è  cöté  des  troubles  locaux  qu'on  peut  rapporter  exclusivement  aux 
lésions  vasculaires  et  que  nous  venons  d'énumérer,  il  faut  placer  dans  Thistoire 
de  In  phlegmatia,  Tétude  des  troubles  nenreux  qui  font  rarement  défaut,  du 
moins  dans  les  formes  accusées,  lorsqu'il  y  a  oblitération  totale  de  la  veine  ('). 

Ce  sant  d'abord  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  lesquels  Graves,  puis 
Trousseau,  ont  souvent  insistë  dans  leurs  legons  et  sur  lesquels  Quénu  a  récem- 
ment,  et  k  plusieurs  reprises,  attiré  Tattention. 

Le  membre  atteint  de  phlegmatia  présente  fréquemment  une  hyperesthésie 
extreme  qui  rappelle,  disait  üraves,  la  «  douleur  névralgique  des  nerfs  sous- 
cutanés  >,  douleur  si  exquise  que  le  moindre  attouchement  de  la  peau  cause 
des  douleurs  tres  vives.  Parfois,  au  contraire,  il  y  aurait  diminution  générale 
de  la  sensibilité  au  contact,  h  la  température  et  h  la  douleur,  et  cela  s'observe 
surtout  quand  il  y  a  production  d'un  oedème  modéré,  peu  abondant;  en  cas 
contraire,  Thyperesthésie  serait  la  régie  (Budin).  Quelquefois  aussi  l'anesthésic 
coexiste  avec  Thyperesthésie,  mais,  fait  interessant,  ces  troubles  de  la  sensibilité 
correspondent  non  pas  k  des  segments  vasculaires,  mais  k  des  territoires  ner- 
veux  dépendant  du  tronc  principal  ou  de  ses  branches  terminales  (Vaquez). 

Qu'csl-ce  que  cela  démontre?  c'est  que  les  troubles  de  la  sensibilité  ne  doivent 
pas  étre  mis  exclusivement  sur  le  compte  de  la  lésion  vasculaire,  mais  qu*ils 
ont  les  allures  atténuées,  il  est  vrai,  des  symptómes  observés  dans  les  lésions 
nerveuses  périphériques.  En  un  mol,  consécutivement  k  la  lésion  veineuse, 
les  nerfs  sont  atteints  k  leur  tour. 

Cette  altération  nerveuse  pourra  également  nous  faire  comprendre  les  trou- 
bles de  la  motilité  observés  depuis  longtemps  déjè  dans  la  phlegmatia  alba 
dolens.  Graves,  puis  Trousseau,  ont  longuement  insisté  sur  ce  point  et  avaient 
fait  rcmarquer  Yimpotoice  fonctionnelle  absohte  du  membre  ma  lade  que  n'ex- 
pliquait  pas  toujours,  soit  une  douleur  tres  vive,  soit  un  épanchement  articu- 
laire.  Voici  ce  que  Graves  disait  (')  :  t  U  n'est  pas  sans  intérêt  de  rechercher 
la  cause  de  cette  impuissance  musculaire  qu'on  observe  si  souvent  dans  la 
phlegmatia  alba  dolens,  dans  la  phlébite  et  dans  Tinflammalion  du  tissu  cellu- 
laire des  membres  inférieurs.  Pour  moi,  je  crois  que  ce  symptóme  résulte  d'une 
impression  anomale  exercée  sur  les  ramifications  ultimes  des  nerfs  sensitifs ; 
cette  impression,  transmise  par  les  cordons  nerveux  jusqu'è  la  moelle  épinière 
retentit,  par  un  trajet  réfléchi,  sur  les  nerfs  musculaires  du  membre.  » 

Sans  retenir  Texplication  pathogénique  de  ce  symptöme  donnée  par  Tauteur 
anglais,  il  faut  noler  son  existence  frequente ;  on  peut  dire  que  le  membre 
atteint  est  plus  ou  moins  paralysé.  Du  reste,  ce  que  la  clinique  permettait  de 
supposer,  Tanatomie  pathologique,  nous  le  verrons,  Ta  démontre  dans  quel- 
ques cas. 

Cette  impotence musculaire  n*est  pas  toujours  en  rapport  avec  Toedème ;  souvent 
aussi  ellelui  survitet  Troisiera  rapporté  une  observation  dans  laquelle  l'oedéme 
ayant  disparu,  le  membre  maladefut  atteint  de  parésieeid'alropliie  musculaire. 

(')  Vaquez,  Troubles  ncrvcux  conséculifs  aux  phlébites  ;  Ga%,  hebd.  de  méd,  et  de  chir,, 
1H<«,  p.  590. 
(*)  Graves,  Iserons  de  clinique  médicale^  l.  Il,  p.  429.» 
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Il  faut  aussi  aitribuer  a  des  lésions  nerveuses  et  musculaires  ce  que  M.  Ver- 
neuil  (*)  a  décrit  sous  Ie  nom  de  pied-bot  phlébiliquey  pied-bot  équin  ou  varus 
équin,  avee  orteils  rigides,  immobiles,  fléchis  parfois  en  forme  de  griffe,  rap- 
pelant  en  un  mot  Ie  pied-bot  des  névrites  périphériques.  Cette  déformation,  Ie 
plus  généralemcnt  tardive,  apparattrait  aussi  quelquefois  hAtivement.  II  en 
était  ainsi  dans  un  cas  de  M.Verneuil  oi\  la  déformation  apparut  irois  semaines 
après  Ie  début  d'une  phlegmatia  puerpérale.  C'est  \k  une  complication  grave  de 
la  phlébite,  puisque  M.  Vemeuil,  en  1890,  parlait  d'une  femme,  atteinte  de 
cette  infirmité  depuis  \  ans  et  qui  ne  marchait  pas  encore. 

Il  faut,  k  cöté  des  troubles  sensitifs  et  moteurs  des  phlébites,  placer  encore 
les  troubles  vaso-motew^  et  trophiques,  Pour  quelques-uns  en  effet  Tcedème, 
qui  souvent  n'est  nullement  en  rapport  avec  Ie  degré  de  Tobstruetiou  vascu- 
laire, pourrait  trouver  son  explication  dans  Thypothése  d'un  trouble  d*origiiie 
nerveuse.  Brown-Sequard  n'a-t-il  pasdéterminé  expërimentalement  de  Toedème 
par  des  irritations  du  nerf  sciatique(*)? 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  Toedème  qui,  dans  quelques  cas,  peut  étre  mis 
sur  Ie  comple  d'une  lésion  nerveuse ;  ce  sont  encore  des  troubles  trophiques, 
tels  que  phlyclènes,  etc.  Ce  sont  toutefois  des  accidents  généralemcnt  tardifs, 
apparaissant  lorsque  la  période  aiguö  de  la  phlébite  est  lenninée(*). 

Quant  aux  symptömes  généraux  qui  accompagnent  la  phlegmatia  alba 
dolens  commune,  celle  que  nous  venons  de  décrire,  ils  sont  généralemcnt 
peu  accusés,  mais  n'en  exislent  pas  moins.  C*est  surtout  au  début  qu'ils  sont 
prononcés;  ainsi  que  nous  l'avons  dil,  la  phlegmatia  est  presque  toujours  pré- 
cédée  OU  accompagnéc  è  son  début  d*une  élévation  de  la  températw^e  pouvant 
aller  jusqu'è  39  degrés,  mais  restant  généralemcnt  aux  environs  de  58  degrés. 
Si  ccUe  élévation  de  la  tcmpérature  s  observe  surtout  dans  la  phlébite  puer- 
pérale, il  n*en  est  pas  moins  vrai  qu'on  Tobservc  également  dans  la  phlé- 
bite des  cachectiques  lorsqu'on  veut  la  chercher.  Ainsi  que  Ie  fait  remarquer 
Vaquez,  cette  élévation  de  la  lempérature   précède  souvent  Tapparition  des 

(*)  Verneuil,  Acad.  des  icienres,  31  mars  1890. 

(*)  Dcrnièrement  M.  Vaquez  {Soc.  de  hiol.^  11  fóvr.  1803)  a  signalé  un  cas  de  phlébite  trau 
matique  de  la  jambe  droile  qui  s'élait  compliqué  d'cKdöine  réflexe  de  la  jambe  gauclie. 

(')  Les  symptómes  nerveux  observés  dans  la  phlébite  ne  sont  pas  une  simple  vue  de 
Tcsprit;  l'anatomie  pathologique  vienl  les  «lémonlrer.  M.  Quénu  {Ren.  dechir,j  1882),  Ie  pre- 
mier, a  émis  eetle  idéé  que  les  douleurs  observées  fréquemment  chez  les  variqueux  tenaienl 
k  une  propagalion  de  la  lésion  aux  nerfs,  h  des  varices  du  systéme  nerveux.  Cétait  un 
premier  pas.  Plus  tard,  Klippel  [Arrh.  génér.  de  méd.,  juillet  et  aoiit  1889)  rechcrcha  mélho- 
diquenient  l'élat  des  nerfs  dans  les  redémes  de  loule  nature  et  en  particulier  dans  la  phleg- 
matia. Les  nerfs  se  sont  monlrés  allérés  dans  la  plupart  des  eas,  h  des  degrés  variables, 
depuis  la  fragmenlalion  ö  peine  sensible  de  la  gaine  de  myéline  avec  conserwition  ducylin- 
draxe  jusqu'a  la  disparition  complete  du  cylindraxe  el  de  la  myéline,  c'est-è-dire  jusqu'è 
la  dis|»arition  du  nerf. 

Klippel  pense  cpie  cette  névrite  est  produite  par  Taclion  irritative  de  la  sérosilé  dans  la- 
(juelle  baignentles  tubes  nerveux.  Ouénu  {Tmitc  de  rhir.,  t.  II,  p.  206)  donne  une  explica- 
tion plus  plausible  :  Tinflammation  s'esl  propagée  jusque  dans  les  veines  des  nerfs  voisins, 
sciatique,  crural,  etc,  ety  a  déterminé  de  la  phlébite  el  de  la  névrite  consécutivcs.  Olie 
idéé,  bien  en  harmonie  avec  ce  que  nous  savons  de  Tanalomie  pathologique,  cadre  encore 
mieux  avec  les  allures  cliniques  des  troubles  nerveux  oliservés  dans  les  [dilébites.  Ajou- 
tons  enfin  que  ces  troubles  nerveux  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  lésion  veineuse ;  celle- 
ci  peut  étre  peu  accusée  cl  les  douleurs  nerveuses  Irés  manifestes.  ('/est  Ie  type  de  la 
phlébite  dite  nécraigitjite. 
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aulres  symptömes ;  c'esl  un  sj-raptöme  de  la  pt^riode  tjui  précède  lolifilriiction. 
Dans  la  pluparl  des  cas,  lorsqu'il  n'y  a  auctine  maladie  inlercurrcnte,  aucune 
complicalion,  la  fièvre  tombe,  une  fois  la  inaladie  di5fmili vemen t  fixée  dans 
BOD  évolulion. 

En  ra^me  lemps  que  la  lièvre,  Ie  malade  est  souvent  afTaibli  par  cetLe  com- 
plicalion inlercurrcnle,  mals  en  réalité  les  modiTicalions  de  l'élat  gt-n^-ral  lien- 
nenl  phis  &  la  cause  qui  a  produtl  la  lésion  veineuse  qu'è  celle-ci  clle-m^me, 
l  en  conséquence  elles  varieront  dans  de  grandea  limitcs. 

Nous  avons  déjfl,  au  cours  de  notre  description,  parlé  dos  variétés  clini- 
[sea  de  Ia  phiegmatia  aiba  dolens;  nous  n'y  reviendrons  pas  longuemcnL,  rap- 
telanl  seulemenl  que  Ipb  variél^s  dépenden!  de  deux  causcs,  rimporlance,  Ie 
holume  OU  Ie  siège  de  la  veine  alleinle,  la  catise  généralrice  de  la  maladie. 
•  Le  si^ge  enlin  de  la  phiegmatia,  Ic  plus  souvent  localisó  h  un  membre  el  en 
■parliculier  au  membre  inférieur  gauche,  peul  Otrc  variable ;  la  phiegmatia  peut 
élre  doublé,  mais  elle  nest  jamais  doublé  d'emhlée,  el  Ie  cölé  atleinl  en  second 
lieu  est  généralemenl  moins  pris  que  Ie  premier.    Elle  peul  se  localiser  aux 

(membres  supérieurs,  mais  Ia  chose  est  rare  el  Siredey,  pour  ce  qui  concerne 
Ik  puerpéralilé,  émeltait  des  doutes  sur  la  ri5elil(^  de  ce  Tail. 
L'éTolntiaii  de  la  phiegmatia  est  essen tiellemenl  variable  suivant  les  cas;  on 
peul  dire  copendant,  en  parlant  d'une  fa^on  générale,  que  la  phiegmatia  a  une 
première  période  fébrile,  précédanl  lapparition  de  signes  locaux;  on  pourrait 
l'appelerla  période d'infeclion,puis,  lorsquele  virus  sestlocalisé, ciinlonné,  OD 
a  des  symptömes  vasculaires,d'abord  la  douleur  qui  dure  de  trois^qualre  jours, 
puis  l'oedémequi,  complet  versla  fin  de  la  première semaine,  persiste longtemps 

F9prës,  de  quelques  semaines,  quatrc  ou  cinq,  h  plusieurs  niois  ou  davantage. 

Loraque  l'évolution  se  fait  d'une  fagon  favorable,  par  rösolntion,  TtEdème 

paratl  d'abord  h  la  racine  du  membre,  puis  il  diminue  progressivemenl  dans 

autres  régions,  mais  aulant  lapparition  de  cel  ledème  nvait  élé  rapide, 

aulant  sa  disparition  complete  est  longue.  Dans  les  cas  od  l'i^voluUon  est  aussi 

favorable  que  possible,  Ie  membre  ne  reprend  guére  son  volume  primilif  avant 

trois  OU  quatre  semaines,  mais  il  est  nombre  de  faits  od  l'cedèmc  ne  disparalt 

IS  enliërement  avant  plusieurs  mois.  Lors  méme  qu'il  a  disparu,  h  la  moindre 

iligue,  il  peul  reparattre  de  nouveau  et  pcrsisler  plus  ou  moins  longtemps. 

est  méme  ass?z  exceplionnel  que,  durant  bien  des  semaines  après  la  guè- 

lon,  Ic  malade  ne  présente  pas  Ie  soir  uu  léger  oedème  des  malléoles :  Ie  pied 

it  froid,  fréquomment  cjanosé,  indiceque  la  circulalion  veineuse  reste  défec- 

se  longtemps  après  la  disparilion  du  caillot  oblurateur.  Souvent,  enfin, 

Iroubles   circulaloires   coïncident   avec   rapparition  de  ravices  pouvant 

indre  un  grand  développemenl. 

1  pas  rare  non  plus,  Ji  la  suite  de  Tordème  douloureux,  de  voir  sur- 

lir  des  accidenls  d'un  autre  ordre  cl  que  Ion  peut  designer  sous  Ie  nom 

'accidenls  nerveust  lardifs  par  oppositiun  it  co  que  nous  avons  désigné  sous  Ie 

d'accidents  nerveus  prècoces  (Vaquez).  Cc  sont  d'aixird  les  ilouleurs  qui 

irviennent  dans  Ie  membre  atleinl.  Celles-ci  penvent  apparallrc  d'une  facon 

inlanée,  Ie  plus  souvent   durant  In   nuit,   sous   forme  de  foiimiillements, 

'élaticements ,  ou  bien  aussi  k  la  suite  de  fatigues,  d'une  marehe  trop  pro- 
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longée,  d'un  changement  de  tcmpéralure,  etc.  L'origine  nerveuse  de  ces  dou- 
leurs  peut  parrois  trouver  dans  Thistoire  clinique  de  la  maladie  unc  eclatante 
démonstration.  Tel  est  par  exemple,  Ie  cas  rapporté  par  Vaquez  d'une  femme 
qui,  atteintc  de  phlébite  puerpérale,  présenta,  dans  Ie  cours  d'une  grippe, 
des  douleurs  très  vives  localisées  non  seulement  sur  Ie  trajel  de  la  veine,  mais 
aussi  et  surtout  sur  Ie  trajet  du  sciatique. 

A  cólé  des  cas  oü  la  guérison  est  la  règle,  lors  même  que  persistent  quel- 
ques  troubles  circulatoires  ou  nerveux,  il  faut  placer  ceux  dans  lesquels 
Toedème  ne  disparatt  pas,  dans  lesquels  se  développe  un  cedème  chronique.  Ce 
n'est  plus  alors  eet  oedème  passager,  intermittent,  que  nous  décrivions  tout 
k  rheure,  mais  unc  infiUration  dure  des  tissus,  avec  épaississement  du  derme 
qui  Ta  fait  designer  sous  Ie  nom  d'éléphantiasis.  Le  membre  est  hyperirophié, 
la  peau  est  épaissie,  souvent  ridée,  «  en  peau  d'orange  ■ ;  les  poils  sont  abon- 
damment  développés,  les  sucurs  fréquentes,  surtout  au  niveau  des  orteils,  les 
ongles  altérés,  soit  parce  qu'ils  présenlent  une  hyperirophié  prononcée,  soit 
parce  qu'ils  sont  irréguliers,  striés  ou  rugueux.  Enfin,  c*est  dans  cette  variété 
que  les  varices  sont  le  plus  fréquemment  développées. 

Cette  Iransformalion  tardive  de  la  phlegmalia  est  relativement  rare;  dépen- 
dant,  sans  aucun  doute,  en  partie  des  troubles  circulatoires  produils  parlob- 
struction  définilive  de  la  veine  principale  du  membre,  elle  peut  aussi,  dans  une 
certaine  mesure,  relever  de  lésions  nerveuses  concomilanles.  Ce  sont  lè,  è  pro- 
prement  parier,  des  troubles  trophiques. 

Telle  est  Tévolution  habituelle  de  la  phiegmatia  dans  cette  forme  de  phlé- 
bite que  nous  avons  appelée  la  phlébite  commune,  voulant  indiquer  par  lè  que 
c'esl  elle  qu'on  observe  le  plus  fréquemment. 

Cello  évolution  qui  aboutit  généralement  è  la  guérison  peut  cependant  élre 
inlerrompue  par  diverses  complications,  dont  la  plus  grave  est  sans  aucun 
doute,  VemboUe pulmonaire.  Nous  n*insislerons  pas,  car  l'embolie  pulmonairea 
déjè  été  décrite  ailleurs  (voir  lome  IV,  p.  418  et  suivantes). 

Nous  rappellerons  seulement  qu'elle  varie  d'inlensilé  suivant  les  cas,  que, 
fréquemment  mortelle  d'emblée,  elle  peut  cependant  élre  suivie  de  guérison. 
Enfin  nous  ferons  remarquer  que  la  fréquence  de  Tembolie  pulmonaire  est 
variable  suivant  la  cause  produclive  de  la  phlegmalia;  plus  rapidement  s*esl 
constituée  la  coagulation  inlravasculaire,  moins  est  adhérent  le  caillot  et  sur- 
tout le  caillot  secondaire.  Aussi  sera-ce  dans  les  phlébiles  aigués  qu*on  obser- 
vera  surtout  Tembolie  bien  plus  que  dans  les  phlegmalias  k  évolution  lente ; 
Tembolie  sera  donc  plus  frequente  dans  la  phlegmalia  puerpérale,  dans  celle 
des  maladies  aiguês  que  dans  la  phlébite  des  cachectiques.  C'est  ce  que  lous 
les  auleurs,  Lancereaux  en  particulier,  nous  montrenl  dans  leurs  statistiques. 

La  phlegmalia  peut  pn>duire  remlx^lie  quel  que  soit  son  degré  de  gravilé, 
qu'elle  soit  legére,  moyenne  ou  grave:  eVsl  un  accident  qui  appartient  è  toulcs 
les  variétés  de  la  maladie. 

A  quelle  |H*rio<le  de  la  maladie  remlK>lie  ne  se  pnxluit-elle  plus?C'est  lè  une 
question  è  laquelle  il  est  diflicile  de  rt^pondre  et  qui.  on  le  comprend,  a  un 
grand  intérét  pratique.  Les  opinions  sont  variées,  mais.  d*une  fagon  générale, 
on  peut  admettre,  qu  aprés  six  stMuaines  lo  caillot  est  définitivement  fixé,  qu'il 
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ne  se  détachera  plus.  Voila  Ia  règlc,  mais  comme  ioujours  les  exceptions 
viennent  la  confirmer,  ainsi  qu'en  témoigne  la  longue  observation  rapporlée 
par  Trousseau  el  relaiive  ü  uae  phlébite  du  mollet.  La  mort  surviat  plus  de 
trois  mois  après  Ie  début,  par  Ie  fait  d*une  embolie  (*). 

A  cólé  de  l'embolie,  on  peut  placer  encore  quelques  autres  complications  de 
la  phlegmalia*:  la  périphlébüe^  lorsque  les  tissus  voisins  de  la  veine  sont  pris, 
périphlébite  qui  se  caractérise  surtout  par  une  douleur  tres  vive  sur  Ie  trajet 
du  vaisseau ;  Vartérite,  qui  se  développe  par  continuité  de  tissus  et  qui  dans 
quelques  eas  exceptionnels  peut  aboutir  k  la  gangrène  du  membre  malade, 
lorsque  Ie  vaisseau  alteint  est  une  artère  de  gros  volume  (Palry,  Cruveil- 
hier,  etc.).  Les  cas  dans  lesquels  la  gangrène  a  pu  6tre  observée  sans  artérite 
concomitante  sont  exceptionnels  et,  pour  la  plupart,  discutables  (*). 

Enfin,  on  a  signalë  Vérysipèle  et  la  Ujinphangüe  comme  complication  de  la 
phlegmatia,  ces  deux  accidcnts  surtout  dans  lesformes  graves.  Le  méme  agent 
producteur  de  la  phlébite  a  pu  en  méme  temps  faire  seutir  son  action  sur  les 
lymphatiques  voisins.  Girardot  (*)  a  signalé  des  adéno-lymphangites  de  la 
phlegmatia  qu'il  atlribue  au  retentissement  de  la  lésion  veineuse  sur  les  lym- 
phatiques du  voisinagc. 

Forme  infectiense.  —  La  phlébite,  dans  sa  forme  Ia  plus  habituelle,  est  une 
maladie  relativement  bénigne,  en  cc  sens  qu'elle  guérit  généralement,  h.  moins 
que  nesurvienneun  accident  fortuil,  imprévu,  ce  qui  est  rare.  Dans  d*autres  cas, 
au  contraire,  elle  prend  d  emblée  les  allures  d*une  maladie  rapidement  maligne; 
c'est  la  forme  infectieuse  proprement  dite. 

Dès  le  début  de  Tapparition  des  accidents,  apparition  généralement  plus  pré- 
coce  que  dans  la  forme  commune,  s'il  s'agit  d'une  phlegmatia  puerpérale  par 
exemple,  la  fièvre  atteint  un  haut  degré,  elle  prend  une  forme  rémittente  ou 
bien  s'accompagne  de  frissons;  l'état  général  est  profondément  atteint;  la  face 
est  pale,  décoloréc,  la  langue  souvent  sèchc  et  fuligineuse,  la  faiblesse  extreme. 

C'est  dans  cette  forme  que  survicnnent  du  cóté  de  la  veine  atteinte  ces  acci- 
dents que  connaissaient  bien  les  chirurgiens  et  les  accoucheurs,  il  y  a  peu 
d'années  encore;  les  tissus  voisins  du  vaisseau  prenncnt  une  coloration  vio- 
lacée,  puis  il  se  forme  des  abces,  souvent  multiples,  parfois  méme  de  véritables 
phlegmons  ou  encore  des  arlhrites  suppurées. 

Enfin,  il  n'est  pas  exceptionnel  de  trouver  du  cóté  des  viscères  des  compli- 
cations diverscs,  du  cóté  du  cccur  surtout  ou  des  poumons,  soufflé  d*endocar- 
dite,  frottement  de  péricardite  ou  rAles  de  congestion  pulmonaire.  En  un  mol, 
on  a  sous  les  yeux  le  tableau  de  l'infection  purulente  k  marche  rapide  ou  lente 
suivant  les  cas.  lei  la  symptomalologie  de  la  phlébite  est  loul  k  fait  secondaire, 

(»)  Trousseau,  CUnique  de  V Hotel  Dien,  t.  III.  p.  715. 

{*)  Us  ont  élé  rapportés  par  Gigon  (l*AngouIdinc,  Dcspaignct,  Damaschino,  Homolle.  On 
comprend  mieux  coinmcnt  peuvcnt  se  dévoloppcr  sur  un  membre  atteint  de  phlegmatia 
des  vésicules  et  des  phiyctènes,  puis  conséculivement  des  eschares.  Hobcrt  Lee,  Salgucs, 
Kennedy  et  Overhisen,  cités  par  M.  Troisier,  ont  signaló  des  cas  de  gangrène  limitée  du 
membre  inférieur  dans  la  phlegmatia.  O  que  nous  savons  aujourd'hui  du  róle  que  jouent 
les  ncrfs  dans  la  symptomalologie  de  la  phlegmatia  nous  permet  de  comprendre  que 
des  tissus  ocdématiés,  en  imminence  morbide,  puissent  ölre  facilement  atteints  par  Tagent 
pathogëne  de  la  gangrène. 

(')  Girardot,  Contribution  h  Tctude  de  la  phlegmatia  alba  dolens ;  These  Paris^  4875. 
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tandis  que  dans  la  forme  atiënuée,  dans  Ia  phlegmatia  commune, 'les  signes 
fournis  par  la  lésion  vasculaire  élaient  prédominants. 

Dans  Ie  premier  cas,  la  phlébite  n  est  qu'un  accident  secondaire  survenu 
dans  Ie  cours  d*une  infection  générale  grave,  puerpérisme,  septicémies  di- 
verses,  etc. ;  dans  Ie  second  cas,  c*est  la  manifestation  souvent  exciusive  d*un 
état,  infectieux,  il  est  vrai,  mais  atténué  dans  sa  fagon  d*étre,  ce  qui  avait  fait 
dire,  d'une  faQon  paradoxale,  k  Hervieux,  en  parlant  de  la  phlegTnatia  des 
femmes  en  couches,  qu*elle  constituait  souvent  un  accident  favorable  lors- 
qu  elle  sur\'enait  dans  Ie  cours  d'accidents  puerpéraux  plus  ou  moiDS  sérieux. 

Forme  latente.  —  A  cóté  de  la  forme  grave  et  de  la  forme  attÓDuée  de  la 
phlébite,  on  peut  placer,  a  lexemple  de  De  Brun  (*),  la  forme  latente,  c'esl-è- 
dire  celle  qui  ne  se  manifeste  par  aucun  symptóme  appréciable.  La  douleur 
est  nulle  ou  h  peine  appréciable,  Tocdëme  fait  défaut.  Peut-étre  que,  dans  Ia 
plupart  des  cas  rapportés.  on  aurait  trouvé  une  manifestation  de  cette  phlé- 
bite, en  Ia  cherchant  avec  ailention,  mais  combien  atténuée!  A  quoi  tient  celle 
absence  de  symptomatologie?  A  une  oblitération  incomplete  du  vaisseau,  la 
chose  est  possiblc,  mais  pas  toujours  admissible. 

En  tous  cas,  Texistence  de  cette  variété  de  phlébite  présente  un  grand  intérét, 
et  il  sera  bon  d  avoir  Tesprit  en  éveil  vers  Ia  possibilité  d'un  accident  de  ce 
genre  dans  loutes  les  condilions  oü  il  peut  se  produire,  puerpéralité,  maladies 
aiguës,  cachexies,  etc.  On  pourra  alors,  gréce  k  Tétude  attentive  de  la  tempd- 
rature,  qui  s'élève  alors  que  rien  ne  Texplique,  ou  k  une  douleur  légere  avouée 
par  Ia  malade,  siipposcr  Texistence  d'une  altération  veineuse. 

Prévenu  de  la  possibilité  d  un  lel  accident,  on  pourra  parfois  éviter  celle 
complicalion  si  frequente  de  Ia  phlébite  latente,  Tembolie  pulmonaire.  Nous 
la  trouvons  signalée  dans  plusieurs  observations  de  phlegmasie  latente  (Du- 
guet,  Ilanot,  elc);  nous  nous  rappelons  également  avoir  vu  une  femme, 
récemment  accouchée,  succomber  subitement  k  une  embolie  pulmonaire  Ie 
jour  oü  elle  se  Icvait  pour  quiller  Thöpital.  Or,  rien  n*avait  permis  de  sup- 
poser  Texistence  d'unc  phiébile  d'une  des  veines  du  bassin  durant  toute  la 
période  puerpéralc. 

Telles  sont  les  trois  formes  cliniques  les  plus  importantes  de  la  phlébite  que 
nous  avons  appelée  phlébite  infeclieuse,  voulant  indiquer  par  \k  quelle  en  était 
rétiologic.  On  pourrait  en  décrire  bien  d'aulres;  entre  Ia  phlébite  latente  et  la 
phlébite  suppurée,  mortelle,  il  y  a  loule  une  variété  de  degrés,  toute  une  série 
ininterrompue,  qui  prouvent  bien  ridenlilé  de  la  maladie  elle-mOme.  La  variété 
dans  les  formes  cliniques  tient  non  seuicment  k  Ia  diversité  des  causes  et  des 
agenls  infeclieux,  a  leur  variabilité  de  virulence,  mais  aussi  k  Tétat  général  du 
sujet  chez  lequel  la  maladie  se  développe  el  qui  présente  des  degrés  de  récep- 
tivitó  morbide  Irès  différents  suivant  les  cas. 

Diagnostic.  —  Le  diagnoslic  de  la  phiébile  est  généralement  facile;  Ie 
débul  de  la  maladie  par  une  douleur  (juc  Ton  peut  localiser  sur  le  trajetd'une 
veine,  crurale,  saphène,  axillaire,  etc,  Tapparition  rapide  de  Toedème,  sont  des 
signes  suHisamment  caractérisliques  pour  que  la  distinction  d'avec  les  oedéwes 

(')  Dk  Hhl'N.  loc.  rit. 
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dits  •  cachectiques  •  soit habiluellenient  facile.  Ceiix-ei  en  edVl  soul  góiK^ralemenl 
bilatéraux,  symi'lriquesi  ce  soat  des  ccdëmee  nious,  qui  disparnissenl  souvent 
par  Ie  repos  horizonlal  au  lil  pour  reparaltre  aprèa  la  marche  ou  uni!  faligue. 

Il  en  csl  de  m?me  des  (pdèmes  brifjhtiques,  surtoul  lorscju'il  sont  peu  accusés; 
lorsque  rinfillration  esl  tri'is  élendue  et  ne  disparalt  pas,  elle  prend  parrois  un 
caraclère  assez  douloureux  qui  est  dCI  b  la  lension  du  tissu  cellulaire  et  de  Ia 
peau.  En  pareil  cas,  roedf^mc  est  généralement  bilaléral  et  oe  se  localise  pas  k 
un  scul  membre;  il  envahit  les  paruis  abdominales,  Ie  thorax,  Ia  face  ou  les 
membres  supérieurs.  EnHn,  les  condilions  dans  lesfjuelles  on  l'observe  sonl 
un  des  éléments  importants  du  Uiagnoslic  lursqu'il  pourrail  eire  hésilant. 

Dans  les  cas  üli  les  symptöroes  sonl  peu  aceusiis,  ou  lorsque  l'un  d'entre  eux 
fait  défaut,  Ie  diaguoslic  peut  ne  pas  ötre  posé  du  tout;  il  s'agit  alors  d'unc  de 
cca  form^  de  phlébiles  aLl<5Dui^es  ou  lalentes  dans  lesquelles  Ie  caillot  vei- 
neux  csl  laU^ral,  et  ii'oblure  qu'incomplèlemenl  la  lumïëre  vasculaire.  En 
pareille  circonstance,  l'étude  allentive  de  la  lempéralure,  la  nolion  de  ia  pos- 
sibilité  du  développemenl  d'une  phiéhile,  la  recherche  miDUliouse  dcquelqucs 
phi^nomènes  douloureux, douleurs  vagues  apparaissanl  sous  formc  de  crampes, 
de  fourniillemenls,  scront  des  élémenls  importants,  pour  supposer  uoe  lésion 
vcineuse  et  prescrire  des  moycns  appropriéti  pour  dviter  des  complications 
rmboliques. 

L'hésitation  n'est  guère  permisc  que  lorsqu'il  s'agil  de  veines  enflammées, 
surloul  si  cel  accident  survicnt  clans  les  condilions  oü  Ion  peut  retrouver  la 
jihlegmatia,  dans  la  puerpéralilé  par  exemple ;  en  pareil  cas,  la  peau  esl  rouge, 
^iolacée  Ie  long  des  Irajeta  veineus,  l'iedème  peu  prononcé  el  d'une  teinte 
moins  blanchc,  enfin  la  lésion  se  localise  généralement  dans  de-;  Lroncs  veincux 
de  petites  dimensions. 

Ctiologie.  —  La  désignation  de  phiébites  infectieuses  que  nous  avons  don- 
née  k  la  variété  de  phiébite  que  nous  éludions,  nous  indiquc  dans  quelles  con- 
dilions on  les  rencontre  :  dans  les  malodi-'^  infeclieuses  propiemcnt  dites,  a  lilre 
de  complieation  directe  ou  indirecle,  dans  les  miildilies  caclicctiques,  k  tïtre 
de  complication  infeelicuse  surajoulée. 

A.  Phiébites  dans  les  maladies  infectienses  aiguës.  —  Puei-péraliié.  —  C'est 
chez  les  femmes  en  couchesqu'onobserve  —  oupluiatqu'onobservait  —  Ie  plus 
fréquemment  la  phicgnialia,  et  ee  sonl  en  eITet  les  accoucheurs  qui  les  pre- 
miers nous  ont  fait  conuailre  celte  complicalion,  Mauriceau  Ie  premier,  puis 
Puzoa,  Astruc,  etc.  Quoique  Puzos  dise  l'avoir  observée  Irois  fois  dans  Ie  cours 
de  Ia  grossesse,  il  fout  reconnallre  que  Ie  cas  est  exceptionnel ;  c'est,  comme 
nous  l'avons  dit,  après  l'accouchement,  vers  Ie  dixièrac  jour,  qu'on  en  observc 
les  premiers  symplömes.  Regardée  par  les  anciens  comme  nne  mëtaslase  lai- 
leuse,  puis  comme  unc  thrombosemarastiqucparles  auteurs  moiieines.ou  con- 
sid<^reaujourd'hui  la  phlcKmalia  des  aocoucliées  comme  uue  manifcslation  do 
l'infection  puerpt^rale,  Elle  fait  déftntt  ü  la  svile  dim  accoucheinenl  normal. 
C'est  dirc  qu'on  a  presque  loujours  observé  quelques  phdnomènes  Infectieux 
après  raccüuchemenl,  lochies  quelque  peu  fétides,  élévation  de  la  lempéra- 
lure; c'est  dirc  aussi  qu'on  l'observe  Ie  plus  souvent  après  un  accouchement 
laborieux,  surloul  lorsqu'il  y  a  ou  intervenlion  de  la  part  de  l'accoucheur, 
version,  forceps,  délivrance  artificiellc,  elc,  en  un  mol  loi-sque  les  chanccs 
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d'infcciion  de  la  maladc  se  sont  multipliées.  Cette  idéé  de  la  nature  infecUeuse 
de  la  phlébite  puerpérale,  déjè  émise  par  Siredey  en  1884,  a  élé  reprise  el 
démonirée  par  Widal  dans  sa  these  en  1889;  elle  semble  aujourd'hui  bien  déC- 
nilivement  établie  et  admise. 

La  porte  d^cntrée  deTinfection  n'est  cependant  pas  toujours  facile  è  trouver; 
ce  peut  élre  une  infeclion  atlénuée,  quelquefois  tardive.  Nous  nous  rappelons 
è  ce  propos  avoir  vu  une  femme  venir,  Tan  dernier,  k  la  Charité,  prés  d'un 
mois  après  ses  couches,  pour  se  faire  soigner  d*une  phlébite  du  membre  infé- 
rieur droit;  raccouchement  avait  été  normal.  mais  la  malade  était  sortie  neuf 
jours  après.  Or,  comme  démonslration  probanle  de  la  nature  infectieuse  de  la 
phlegmatia,  nous  trouvions  une  métrite  el  une  pleurésie  avec  Irès  faible  épan- 
chcmenl  et  légere  élévation  de  Ia  lempérature. 

A  cólé  de  la  phlébite  puerpérale,  on  peul  placer  une  autre  variété  qui  a 
beaucoup  d'analogies  avec  elle,  du  moins  quant  k  son  origine  utérine,  nous 
voulons  parier  de  la  phlébite  survenant  k  la  suite  d'opérations  pratiquées 
sur  Tutérus  ou  k  la  suite  de  maladies  ovariques  ou  utérines,  kysles  et  surtout 
fibromes;  c'est  dans  les  fibromes  qui  s*accompagnent  d'accidents  seplicé- 
miques  que  eet  accident  s'observe  généralemenl. 

Fièvre  typhoide.  —  La  phlébite  n'est  pas  une  complication  Irès  rare  de  la 
fièvre  typhoïde,  comme  Ie  croyait  Trousseau.  Murchison  Ta  observée  environ 
ifoissurlOO  cas,  Betke  1,7  sur  iOO,  Hutinel  encore  plus  fréquemment  (*). 

Elle  sur\'ient  Ie  plus  souvent  durant  la  période  de  convalescence,  alors  que 
la  fièvre  est  tombée,  et  son  début,  généralemenl  fébrile,  fait  craindre  parfois 
une  rechule,  crainte  de  pcu  de  durée,  car  la  lempérature  ne  tardepas  k  lomber 
el  les  accidentslocaux  se  manifestenl. 

La  phlegmatia  typhique  siège  habituellcment  aux  membres  inférieurs,  Ie 
plus  souvent  k  gauchc  (Veillard  :  4I>  fois  sur  71  cas),  parfois  elle  alteint  les 
deux  membres  inférieurs;  enfin  on  a  signaléla  phlébite  de  la  veine  axillaire,  de 
la  jugulaire  interne  (Virchow). 

Grippe.  —  La  dernièrc  épidémie  de  grippe  que  nous  avons  traversée  en 
1889-1890  a  permis  de  constaler  que  la  phlébite  n'étail  pas  un  accident  excêp- 
lionnel  dans  Ie  cours  de  cette  maladie ;  Burghard  (*)  Ta  signalée  en  1890 ;  Gult- 
mann  et  Leyden  (')  disent  qulls  out  pu  en  recucillir  25  cas,  enfin,  M.  Laveran 
k  la  Société  de  biologie,  MM.  Troisier  cl  Rendu  a  la  Société  médicale  des 
höpitaux,  en  onl  communiqué  toul  dernièrcmenl  plusieurs  observalions  (*). 
Il  s*agit  presquc  toujours  d'une  phlébite  fémorale,  plus  rarement  d'une  phlé- 
bite de  la  veine  tibialeantérieure  ou  brachiale. 

Pneumonie.  —  La  phlébite  pneumonique  est  encore  peuconnue;en  lous  cas 
elle  ne  semble  pas  Irès  frequente;  Lépine  en  a  cité  un  exemple,  puis  Valette  a 
signalé  dans  sa  these  (1881)  une  embolie  conséculivc  k  une  thrombose  de  la 
veine  fémorale  chez  un  pneumonique;  enfin  (1.  Mya  (*)   a  rapporté  dernière- 

(*)  lIuTiNEL,  Étude  sur  la  convalescence  et  les  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde  ;  Th.  agrég., 
Paris,  1885. 

(■)  Hur(;hard,  British  med.  Jour.,  1890,  p.  1551. 

(')  GuTTMANN  et  Leyden,  Die  Influenza-Kpidemie,  1889-1890,  p.  86. 

(*)  Troisier,  BuU.  Soc.  méd.  Mp.,  1892,  p.  182,  et  Henüi:,  Ihid.,  p.  197.  —  Ciiaudet,  De  la 
phlébite  grippale  ;  Thésc  LiUe,  1892. 

(»)  Riv.  di  chir.  med,,  1801,  p.  250. 
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ment  2  cas  de  thrombose  veineuse  du  membre  inférieur  survenue  dans  Ie 
cours  d'une  pneumonie.  Dans  un*de  ces  deux  cas,  on  irouva  une  grande  quan- 
iilé  de  pneumocoques  au  niveau  du  cailloi  sanguin;  G.  Mya  pense  cependani 
que  la  thrombose  a  été  déterminée  par  des  troubles  généraux  de  la  circulation 
et  que,  si  les  microorganismes  trouvés  dans  Ie  caillot  élaient  aussi  nombreux, 
c'est  qu*ils  avaient  trouvé  lè  un  excellent  milieu  de  culture.  On  sait,  en  effel, 
que  Belfanti  a  constaté  la  présence  de  pneumocoques  dans  Ie  sang  circulant 
des  pneumoniques. 

Rhumatisme  arliculaire  aigu,  —  Il  n'est  point  aisé,  méme  aujourd'hui,  de 
décrire  la  phlébite  rhumatismale,  et  cependant,  de  toutes  les  phlébites  médi- 
cales,  c'est  peut-étre  celle  dont  on  a  parlé  depuis  Ie  plus  longtemps.  Cela  tient 
è  ce  que  Ton  a,  sous  Ic  nom  de  rhumatisme,  compris  bien  des  manifestations 
disparates,  et  que  depuis  peu  d'années  seulement  Ie  cadre  du  c  rhumatisme  » 
a  été  brisé.  Entre  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  Ie  rhumatisme  chronique  et 
les  pseudo-rhumatismes,  il  n'y  a  qu*une  grossière  ressemblance  que  l'on  trouve 
dans  les  manifestations  articulaires,  mais,  en  réalité,  ce  sont  trois  ordres  bien 
différents  de  manifestations  morbides. 

Si  Ton  comprend  que  la  phlébite  puisse  apparaitre  fréquemment  dans  les 
pseudo-rhumatismes,  qui  ne  sont,  è  la  vérité,  que  des  manifestations  articu- 
laires  d'un  état  infectieux,  est-on  en  droit  d*admettre  que  Ie  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  la  polyarthrite  rhumatismale,  est  susceptible  de  la  produire?  Les 
observations  de  Bouillaud,  d'Empis,  de  Trousseau  et  Peter,  de  Marcel  Lelong(*), 
de  Lannois,  la  these  de  Schmitt(*)  surlout,  semblent  pouvoir  permettre  de 
répondre  par  Taffirmative. 

En  tous  cas,  elle  constitue  une  complication  rare;  dans  Ie  seul  cas  oü  nous 
ayons  constaté  une  phlébite  pouvant  être  décrite  sous  Ie  nom  de  phlébite  rhu- 
matismale, il  s'agissait,  k  proprement  parier,  d*un  rhumatisme  tout  k  fait 
anormal  par  sa  marche  et  différent  è  bien  des  egards  du  rhumatisme  franc. 
Une  des  observations  de  Schmitt,  une  de  Boinet("*),  une  de  Giovanni(*),  sem- 
blent cependant  probantes.  La  phlébite  rhumatismale  appartient,  dit  Schmitt, 
è  la  convalescence  ou  au  déclin  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  ou  bien  au 
rhumatisme  subaigu.  Sa  localisation  se  fait  de  préférence  sur  les  membres 
inférieurs. 

Blennorrhagie.  —  En  1887,  Martel  (^)  a  signalé  la  phlébite  dans  Ie  cours  du 
rhumatisme  blennorrhagique,  puis,  en  1889,  Perrin(^)  a  rapporté  au  Congres 
international  de  dermatologie  et  syphiligraphie  un  cas  de  phlébite  doublé  des 
membres  inférieurs  survenue  dans  Ie  cours  d'une  blennorrhagie  aux  allures 
graves,  et  compliquée  de  balano-posthite  avec  eschare  gangreneuse  de  la 
verge,  puis  de  pleurésie  diaphragmatique. 

Enfm,  dans  presque  toutes  les  maladies  aiguös,  infectieuses,  dans  Yérysipèle, 
dans   la  dijseniene^    dans   Ie    typhus,  dans  la  diphténe,  dans  Vimpaludisme 

(*)  Marcel  Lelong,  Étude  sur  rartérite  et  la  phlébite  rhumatismales  aiguës  ;  Th,  PariSy 
18G7. 
(*)  Schmitt,  De  la  phlébite  rhumatismale ;  Tk.  Paris,  183J. 
(')  BoiNET,  Assor.  franc,  pour  Vavanc.  des  sciences,  1891. 
(*)  GiAVARiNi,  Rif.med.,  7  nov.  1891. 

(')  Martel,  De  la  phlébite  dans  Ie  rhumatisme  blennorrhagique  ;  Th.  Paris,  1887. 
(■)  Perrin,  Cong.  int,  de  dermat,  et  syph,,  Paris,  1889. 
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(Pilres,  Rigollet,  Th,  Bordeaux,  1890-1891),  dans  les  amygdalües  infeclieuses 
(TrumbuU),  elc,  la  phlébite  a  été  signalée  comme  une  complication  possible 
survcnanl  soit  au  cours,  soit  plutót  au  déclin  de  la  maladie. 

B.  Phlébites  dans  les  cachexies.  —  Parmi  les  maladies  générales  k  ten- 
dance  cachectisante,  il  en  est  deux  surlout  dans  lesquelles  on  observe  fréquem- 
ment  la  phlegmatia  alba  dolens  :  Ie  cancer  et  la  tuberculose.  Ce  fait  semble,  au 
premier  abord,  donner  un  appui  k  la  theorie  de  Virchow  sur  les  thromboses 
marastiques;  mais,  quand  on  examine  les  choses  de  prés,  on  voit  que  ce  n'est 
pas  au  début,  mais  Ic  plus  souvent  è  la  période  terminale  de  ces  cachexies 
qu*on  observe  des  complications  veineuses,  k  une  époque  oü  la  porte  est  ou- 
verte  pour  toutes  les  infections  secondaires,  ainsi  que  nous  Ie  verrons  plus 
loin.  En  réalité,  Tanatomie  pathologique  montre  que  la  phlébite  des  cachec- 
liques  doit  étre  considérée  comme  une  infection  surajoutée,  secondaire  k  la 
maladie  générale. 

Dans  Ie  cancer,  la  phlegmatia  est  frequente  et  a,  dans  certains  cas  douteux, 
une  importance  diagnostique  considérable.  Trousseau  a  bien  mis  cette  signi- 
(ication  en  relief  et,  malade  lui-méme  k  son  tour,  soufTrant  de  troubles  gas- 
triques,  il  diagnostiqua  chez  lui  l'existence  d'un  cancer  gastrique,  un  mois  avant 
sa  mort,  k  Tapparition  d'une  phlegmatia.  Il  nefaudrait  cependant  pas  attribuer 
ècesigne  une  valeur  absolue,  puisqu  on  Ta  constalé  dans  la  dilatation  de  les- 
tomac  (Bouchard). 

C'est  dans  la  période  uUime  de  la  tuberculose  que  Ton  voit  survenir  la  phlé- 
bite; c'est  \k  un  accident  frequent,  et  si  nous  la  décrivons  ici  plutöt  qu'avec 
les  phlébites  dans  les  maladies  infeclieuses,  c'est  parce  que  la  tuberculose 
agit  surlout  pour  la  produire  en  lant  que  maladie  cachectisante.  C'est  chez  ie 
phtisique  avec  cavernes,  avec  suppuralion  abondanle,  avec  fièvre  hectique, 
qu'on  lobserve  Ie  plus  souvent.  Tantót  c'est  une  phlébite  totale  d'une  grosse 
veine  donl  il  s'agit,  tanlót,  et  Ie  plus  souvent,  d'une  phlébite  d'une  veine  de 
moyen  calibre,  d'une  veine  du  moUct,  de  la  saphène  externe,  par  exemple. 
Souvent  même  la  lésion  est  multiple,  quclquefois  enfin  elle  est  passagere; 
rcedèmc  et  la  douleur  disparaissent  pour  se  manifester  sur  un  autre  raembre. 
Elle  évolue  fréquemment  vers  la  guérison,  malgré  l'état  de  déchéance  du  ma. 
lade,  mais  peut  aussi  (Duguel)  tuer  subitemenl  par  embolie  pulmonaire. 

D'autres  états  gravcs,  la  leucocythémie,  —  mais  assez  rarement —  la  cachexie 
palustre,  les  suppurations  proloiigées,  la  dê(/énêrescence  amyloïde,  etc,  peuvent 
étre  l'occasion  du  développemenl  d'une  phlébite. 

Enfin,  k  cóté  de  ces  diverses  causes,  il  peul  placcr  la  chlorose,  signalée  par 
Wilson,  Trousseau,  puis  en  1877  par  Hanoi  et  Mathieu  (*),  Bernard  (1882), 
Mosney,  Renaut  (de  Lyon),  el  enfin  Proby  (*)  et  Bourdillon  ('). 

La  phlébite  de  la  chlorosc  siège  habiluellemenl  au  membre  inférieur;  elle 
apparlient  aux  chloroses  graves,  prolongées,  mais  ne  dilTère  en  rien  de  la 
phlegmatia  des  puerpérales ;  elle  s'accompagne  généralement  de  phénomènes 
fébriles  au  début  et  dépend  tres  vraisemblablemcnl,  comme  toutes  les  autres 
phlébites,  d'une  infection  surajoutée  que  favoriscnt  peut-étre  et  Ie  mauvais  état 

(*)  Hanot  et  MATiiiEr,  Arrh,  génér.  de  méd.  1877,  t.  II,  p.  076. 

(*)  Proby,  These  de  Lyon,  1880. 

(')  Bourdillon,  Phlébite  et  chlorosc  ;  These  (te  MontpeUier,  1891-1892. 
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général  de  la  malade  et  les  alléraiions  que  présente  Ie  liquide  sanguin  dans  sa 
composition  chimique  et  physique.  C'est  du  moins  ce  que  font  supposer  quel- 
ques  recherches  modernes  (*). 

Cet  accident  peu  alarmant  peut  cependant  se  compliquer  parfois  d'embolie 
pulmonaire,  ainsi  que  Laurencin  (')  en  rapporte  un  exemple. 

Anatomie  pathologique  et  pathogónie.  —  Nous  serons  tres  bref  sur 
ce  qui  est  relatif  k  Tanatomie  pathologique  des  phlébites ;  nous  en  avons  en 
effet  longuement  parlé  k  propos  de  la  thrombose  veineuse  (voir  plus  haut, 
p.  559),  lorsque  nous  nous  sommes  elTorcé  de  démontrer  que  la  conception 
de  la  thrombose  marastique  était  aujourd'hui  en  désaccord  non  seulement  avec 
les  recherches  anatomiques,  mais  aussi  avec  les  faits  cliniques. 

Rappelons  seulement  ici  que  la  lésion  initiale  de  la  phlébite  est  souvent 
minime,  mais  qu'elle  suffit  pour  produire  la  coagulation  sanguine. 

Ce  n'est  pas,  en  effet,  au  niveau  d'un  thrombus  constitué  que  Tévolution  de 
la  lésion  peul  être  saisie  dans  son  processus  intime ;  il  faut  la  rechercher  lors- 
qu'ellc  est  encore  k  son  début  et  en  particulier  lorsqu'il  s^agit  d'une  lésion 
pariélale.  Voici  ce  qu'on  constate  en  pareil  cas  :  sur  une  paroi  du  vaisseau  on 
voit  un  coagulum,  Ie  plus  souvent  résistant,  adhérent  k  la  paroi  d*une  fagon 
lintime.  «  Toute  tentative  pour  rompre  cette  adhérence  serait  inutile;  il  paral- 
trait  méme  difficile  de  fixer  bien  exactement  Ie  point  qui  limite  la  surface  de 
la  veine;  on  voit  au  contraire  que  celle-ci  s'épaissit  progressivement  et  pré- 
sente au  point  central  de  la  coagulation  une  sorte  de  bourgeonnement  de 
coloration  rougeêtre  qui  part  de  la  partie  profonde  de  la  veine  et  va  se  perdre 
dans  Ie  coagulum. 

Dans  la  région  qui  resle  libre,  on  peut  constater  un  épaississement  marqué 
de  la  veine,  dont  la  face  interne  présente  un  aspect  irregulier  et  comme  tomen- 
teux.  »  (Vaquez,  Buil.  Soc.  anat.,  juin  1892.) 

Ainsi  donc,  lésion  localisée  de  la  veine  avec  formation  d'un  thrombus  parié- 
tal,  tel  est  généralement  Ie  premier  stade  de  la  lésion,  celui  qui  précède  la 
thrombose  proprement  dite.  Si  Ton  pouvait  méme  saisir  Ie  proccssus  k  une 
période  plus  rapprochée  encore  du  début,  nul  doule  que  les  altérations  soient 
plus  minimes  encore ;  on  retrouverait  alors  un  dépoli  de  la  membranc  interne, 
une  desquamation  de  la  couche  la  plus  superficielle,  ou  bien  encore  une  alté- 
ration  des  cellules  endothéliales  consistant  en  une  dégénérescence  graisseuse 
ou  granulo-graisseuse,  en  un  mot,  ce  que  les  expérimentateurs  Iels  que 
Renaut,  Zahn,  Ponfick  onl  constate. 

A  ce  stade  tout  k  fait  initial  succéde  Tépaississement  de  la  tunique  interne, 
véritable  bourgeon  phlébitique  qui  se  recouvre  de  petites  couches  stratifiées  de 
fibrine.  Les  autres  tuniques  sont  épaissies,  la  tunique  externe  surtout,  fréqucra- 
ment  infiltrée  d'éléments  embryonnaires  qui  s'accumulent  au  pourtour  des 
vaso-vasorum  el  en  dessinenl  Ie  Irajel. 

La  coagulation  intravasculaire  peul  alors  se  produire  et  il  se  forme  au  niveau 
de  la  partie  lésée  de  la  veine  une  thrombose  véritable,  précipitation  en  bloc 
du  sang  au  niveau  d'un  corps  étranger.  Souvent  méme  Ie  simple  examen  du 
caillot  permet  de  reconnaitre  ce  mécanisme  :  on  voit,  en  effet,  adhérent  k  la 

(*)  Proby.  Loc.  cit. 

(•)  Laurencin,  Lyon  médical,  oct.  1888. 
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paroi  vasculaire  un  caillot  blanchdtre,  caillot  de  bcUtage{^),  tandis  que  Ie  caillot 
qui  oblitère  Ie  vaisseau  est  un  caillot  par  stase.  La  thrombose  s*est  associée  è 
la  phlébile,  mais  cette  dernière  est,  sans  aucun  doute,  Ie  phénomëne  essentiel, 
primitif. 

S'il  en  fallait  d'autres  preuves  encore,  on  pourrait  les  chercher  dans  ce  fait 
que  la  lésion  n^est  pas  toujours  unique.  Vaquez,  en  efTet,  nous  a  montré  dans 
ses  recherches  que,  chez  les  cachectiques,  lorsqu'on  étudie  Tétat  des  veines, 
on  trouve  fréquemment  des  lésions  disséminées  qui  ne  s'étaient  pas  révélées 
cliniquement.  On  pourrait  enfin  montrer  que,  contrairement  k  la  simple  throm- 
bose mécanique,  la  lésion  n'est  pas  toujours  descendante,  mais  ascendante 
parfois,  et  qu'une  phlébite  crurale  a  débuté  par  une  phlébite  du  moUet  (*). 

Une  foisroblitération  vasculaire  produite,  les  lésions,  les  transformations  ullé- 
rieures  varieront  suivant  les  cas.  Elles  ont  été  décrites  plus  haut  en  détail  (voir 
p.  365) ;  nous  n'y  reviendrons  pas.  Disons  seulement  que,  suivant  la  cause  de  la 
phlébite,  Toblitération  se  fait  plus  ou  moins  rapidement;  la  clinique  nous  a 
appris  è  connaitre,  en  effet,  des  phiegmatias  è  forme  tres  rapide  et  d  autres  è 
forme  tres  lente  ou  d*autres  encore  oü,  Toblitération  étant  incomplete,  elles 
peuvent  ne  donnerlieu  k  aucun  symptöme  appréciable. 

Mais  cette  lésion,  par  quoi  est-elle  produite? 

La  pathogénic  varie  suivant  les  cas.  Une  phlébite  peut  étre  mécanique, 
c'est-è-dire  liée  è  une  lésion  de  la  paroi,  telle  par  exemple  que  la  dilatation 
variqueuse;  tel  est  probablemenl  Ie  cas  de  la  plupart  des  phlébites  que  nous 
étudierons  sous  Ie  nom  de  phlébHc:^  constüutionnelles;  mais  Ie  plus  souven!, 
en  clinique,  en  anatomie  pat/iolotji^pte.  la  phlébite  est  infectieuse,  c'est-èi-dire 
qu'elle  est  produite  par  l'action  directe  ou  indirecte  des  microorganismes,  par 
Ie  microorganisme  lui  méme  ou  par  ses  produits  de  sécrétion. 

Dans  les  maladies  infectieuses  propremenl  diles,  plusieurs  expérimentateurs 
ont  relrouvé  des  microorganismes  palhogènes  dans  Ie  sang,  Neuhaus,  Seilz, 
Rütimever  dans  la  fièvre  tvphoïde,  Weichsclbaum  dans  la  tuberculose  miliaire 
aiguë.  Netter  dans  Tendocardite  ulcéreuse,  beaucoup  d'aulres  dans  la  septi- 
cémie,  etc,  mais.  ainsi  que  Wissokowilsch,  Banti,  l'onl  montré,  les  microbes 
disparaissent  tres  rapidement  de  la  circulation ;  ils  n'ont  qu'une  existencc 
éphémère  dans  Ie  liquide  sanguin. 

Cornil  el  Babés,  puis  Widal  et  Chantemesse,  puis  Vaquez,  ont  è  leur  tour 
conslalé  l'existence  de  microorganismes  dans  l'intérieur  de  vaisseaux  oblitérés. 
Widal  et  Vaquez  {*)  ont  surlout  recherche  Ic  róle  qu*ils  jouent  dans  la  produc- 
lion  des  lésions  veineuses,  Widal  dans  la  phlegmatia  des  puerpérales,  Vaquez 
dans  la  thrombose  cachectique.  Ils  ont  constaté  la  présence  de  microorga- 
nismes, non  seulement  dans  Tinlérieur  du  caillot  sanguin,  mais  aussi  dans 
Tépaisseur  des  tuniques  veineuses,  et  dans  quelques  cas  ils  ont  obtenu  des 
cultures  démonstratives. 

(•)  M.  Hayem,  (iivisc  en  offcl  les  caillots  par  hallage  des  caillols  par  stascy  eeux-ci  corres- 
pondant  au  caillot  blanc  de  Zahn,  ceux-L'ï  au  throinbus  rouge  :  les  premiers  se  forinent  alors 
<|ue  la  circulation  persisle  encore,  quoiquc  ralenlie,  les  seconds  se  produisent  par  Farrél 
complet  du  sang. 

(*)  SuciiAHD  a  montré  que  souvent  la  valvule,  loin  de  former  Torigine  du  caillot,  étaitappli- 
quée  par  celui-ci  contre  la  face  interne  de  la  veine. 

p)  Loc,  cit. 
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de  loriginc  infectieu^e  des  phlébUes  dans  les  maladies  aigi 
est  donc  Taile  atijourd'hiii.  II  en  est  bien  probablement  de  mOme  pour  la  , 
pluparl  des  phlébiles  (pic  nous  avons  éludlées  sous  Ie  nora  de  phlêbiles  dê»  j 
cachaetiqnen-,  il  cn  étail  en  toua  caa  ainsi  dans  plusieurs  des  observalions  Aa  \ 
Vaquez. 

La  maladie  n'agit  pas  loujoure  seitle  poiir  produire  Ia  lésïon  veineiise.  Noua  I 
voulons  dire  par  lè,  que  ce  n'esl  pas  d'une  facon  excluaive  Ie  microorganisme 
palhogène  qui  se  localise  au  niveau  de  la  veine,  ll  en  esl  loutefois  ainsi  daas 
quelipies  cas,  piiisque  Widal  a  Irouvé  des  slreplocoques  pyogénes  dans  la 
phieginalia  puerpt'rale.  Chanlemesse  et  Vaquez  Ie  bacille  de  Koch  dans  2  cas 
de  phlébile  cbez  des  luLerculeux.  Mais  cc  n'esl  pas  la  règle  la  plus  liabï- 
tuelle;  dans  Ia  pluparl  des  cas,  ce  soul  des  microorganismes  vulgaire»,  mi- 
crobes de  la  suppuration,  slaphylocoques  uu  slroptocoques,  La  ptilébite  doit 
éircle  plus  souvenl  rcgardée  comme  une  infeclion  secondaire.  Tel  esl  Ie  cas 
pour  la  phlébile  grippale,  la  phlébile  tjphoïde,  etc.  C'est  de  celle  fa^on  aussi 
qu'on  doilcomprendre  la  phlébile  chez  lescaehectiques;  ellerelève  alore  d'une 
infeclion  surajoutée,  comme  Ie  cas  esl  asaez  frequent  pour  les  cancéreiix  (')  ou 
les  luberculeux,  el  mérilc  bien  ainsi  Ie  nom  Ac  phlébile  infeclieuse  ('). 

Peul-étre  en  est-il  aussi  de  méme  pour  la  phlegmatia  des  ehloroliques,  mais 
■ie  fait  n'esl  paa  absolumcnt  démonlri^C). 
r  Quant  au  processus  inlime  par  lequel  agissenl  les  microorganismes,  quels 

n'ils  soienl ,  pour  prodnire  la  lésion,  nous  Ie  conuaissona  peu.  Esl-ce  que, 
'Culant  direclcment  dans  Ie  sang,  les  microbes  voul  se  lixer  directenienl  sur 
une  parlie saillante,  éperon,  nid  valvulaire,  etc.  oi'i  Ia  vilesse  circulatoire  egt 
minime,  comme  Ie  veulenl  Cornil  et  Babès?  ou  bien  esl-ce  par  Tinlermédiaire 
des  vaso-vasorum  qu'ils  arrivenl  è  la  paroi  veincuse,  dont  ils  moditicnl  la 
nutrition  par  l'intermédiaire  de  Iroubles  vasculaires,  ou  sous  raclion  des  sub- 
stances  toxiqucs  qu'ils  sécrètenl  ?  La  question  n'est  pas  encore  résolue.  En  touB   < 

IS,  ce  que  nous  a  appris  l'étude  des  lésions  des  arlérites  aigufs  nous  permet 

B  regarder  Ie  second  mécaniame  comme  Ie  plus  probable ;  ii  n'esl  point  impos- 

pble  non  plus  que  Ic  mécanisme  soit  parfois  complexe. 

f  Enfin,  rappelona  en  terminanl  que  lea  Iroubles  dans  la  circulalion  générale, 
les  modilicalions  chimiques  ou  physiquea  du  sang,  eausea  anciennement 
invoquées  de  la  Ihrombose  veineusc,  sont  des  circonslances  qui,  on  n'en  peut 
douter,  favorisentbeaucoup  l'évolution  de  la  phlébïte  infeclieuse-  Suivant  la 
nature  ou  la  virulence  de  I'agent  irritant,  suivont  Ic  mode  de  réaction  de  l'or- 
ganismc,  cette  plilébite  pourra  alors  prendre  une  des  formes  cliniques  bien  dis- 
Unctes  que  nous  avons  essayé  de  passer  en  revue,  depuia  la  forme  suppurée 

Ïuse  jusqu'è  la  phlébile  bénigne,  ou  phieguialia,  mais  dans  tous  les  cas  la 
iogénie  inlime  est  la  méme. 
'ronostic.  —  Lc  pronostic  de  la  phlébile  infeclieuse  varie  nécessairemcni 
ÜAMOT,  Sur  UDC  [orme  de  eepticémic  dans  Ic  cancer  de  l'esloniac;  Arch.  géair.  de 
1  sent.  ISOS.  —  Bourdillon,  Carcinomc  ovsrion  et  ptiicgmstia  albn  dolcns :  Att.  franf. 
■rm).detie.,it9i. 
n  M.  BoiNRT,  R61c  des  TH icrooi^an ismes  dans  la  [kronilioac  cl  lo  phlcgmolia  alba  dolcna; 
Au.  fran^.  pour  ('au.  de»  tciencet,  1801. 

O  ViLLARP  Ide  Marsellle)  a  Irouvé  des  microorganiBmes  dans  Ie  sang  d'une  chlorotique 
atteintc  de  phlegmatia  albadulens;  A*t.  fran^.  poitr  t'av.  d«r  *c.,  1891, 
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beaucoup,  suivani  la  forme  clinique,  et  aussi  suivant  la  cause  qui  Ta  déter- 
minée. 

Toujours  grave,  presque  fatalemeni  moriel  dans  la  phlébite  infectieuse  pro- 
prement  dite,  en  raison  de  Tétat  général  du  malade,  Ie  pronostic  est  plus  favo- 
rable  dans  la  phlébile  atténuée  ou  phlegmatia. 

Celle-ci  guérit  habituellement,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  réventualité  tou- 
jours possible,  même  dans  sa  forme  la  plus  bénigne,  de  Tembolie  pulmonaire. 
Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que,  si  la  phlébite  guérit,  elle  peut  laisser 
aussi  aprës  elle  des  complications  ou  plutót  des  infirmités  pénibles  et  fréquem- 
ment  de  longue  durée,  Toedème  chronique,  les  troubles  circulatoires,  etc.  Le 
pronostic  général  de  la  maladie  en  elle-méme  n^est  donc  pas  absolument 
bénin.  11  est  encore  sérieux,  en  ce  qu'il  indique  un  mauvais  état  général  et 
annonce  des  phénomèncsd'infection.  C'est  ainsi  que,  chez  les  tuberculeux  et  les 
cancéreux,  Tapparition  d'une  phlébite  a  toujours  un  pronostic  défavorable. 

PHLËBITES    CONSTITUTIONNELLES 

Si  la  cause  qui  produit  la  phlébite  est  souvent  k  rechercher  dans  une  infec- 
tion,  il  ne  s^ensuit  pas  nécessairement  qu'il  en  soit  toujours  ainsi.  La  lésion 
veineuse,  en  effet,  peut  étre  parfailement  aseplique,  c'est-è-dire  tout  k  fait 
indépendante  de  Taction  directe  ou  indirecte  de  microorganismes ;  les  consé- 
quences  en  sont  cependant  les  mêmes,  ainsi  que  la  clinique  et  les  recherches 
expérimentales  nous  l'apprennent.  LapiqOre,la  lésion  de  la  veine,  lorsqu'elle  est 
faile  avec  toutes  les  conditions  d'antisepsie  désirables,  produit  toujours  unecoa- 
gulationintra veineuse,  pouvant  aller jusqu'è  Toblitération  du  vaisseau,  lorsque 
celui-ci  est  de  petil  volume,  généralement  incomplete  et  curable  après  quelques 
jours  lorsque  la  veine  est  d'un  calibre  volumineux.  C'est  ainsi  qu'agissent  cer- 
tains  traumalismes  pour  produire  des  phlébites ;  c'est  ainsi  qu'agissent  aussi  cer- 
taines  inflammations  périphériques  de  la  veine,  tumeurs  de  voisinage,  flbrome, 
kysle  ovarique  chez  la  femme,  etc,  pour  produire  ultérieuremcnt  des  throm- 
boses  veineuses.  Et  móme,  dans  ces  cas,  il  faut  encore  faire  souvent  la  part  de 
rinfection,  infection  surajoutée  k  la  maladie  première,  septicémie  k  laquelle  le 
traumatisme,  la  lésion  utérine  a  pu  ouvrir  une  porte  d'cntrée. 

Les  phlébites  qui  surviennent  en  dehors  de  causes  infecticuses  proprement 
dites,  sont  relativement  beaucoup  plus  rares  que  celles  que  nous  avons  décriles 
précédemmenl.  Se  reliant  par  leur  étiologie  dans  l'immense  majorité  des  cas  k 
des  états  dits  «  diathésiques  ou  constitutionnels  »,  elles  peuvent  mériler  le  noni 
de  phlébites  cotistüutionnelles.  Les  mieux  connues  el  presque  les  seules  con- 
nues  sonlles p/ilébites QouUeuses  auxquelles  nous  réunirons  \cs phlébites  syphili- 
tiques  qui,  k  proprement  parier,  mériteraient  le  nom  de  phlébites  infeclieuses 
si  nous  connaissions  Tagcnl  infectieux  de  la  syphilis.  Une  aulre  raison  enfin 
qui  permet,  dans  une  cerlaine  mesure,  de  décrire  ici  la  phlébite  syphililique, 
c'est  qu'elleest  souvent  le  résultat  d'une  lésion  anatomiquede  la  paroi  veineuse, 
gomme,  etc,  et  que  Tinfection  ne  joue  lè  qu'un  róle  tout  k  fait  secondaire  dans 
la  produclion  de  la  phlébite  elle-méme. 

Phlébite  goutteuse.  —  La  phlébite  goutteuse  est  de  connaissance  récente; 
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on  ne  la  connaissait  pas  avant  Ie  mémoire  de  Paget  en  1866  (*),  puis  ce  sont 
Prescott,  Hervelt  Tuckwell  (*),  Owen  Rees  (*),  qui  nous  la  font  connaltre.  En 
France,  il  faut  surtout  citer  lesnomsde  Lancereaux  (*),  de  Lecorché.  Tous  ces 
travaux  ont  été  résumés  dans  la  these  de  Viccaji  (1880).  Demièrement  enfin  (^) 
Lorimcr  (de  Buxton)  a  repris  la  question  k  TAssociation  médicale  britannique. 

Cest  vers  la  fin  des  crises  aiguës  de  la  goutte,  plusrarement  dansleur  cours, 
que  Ton  voit  apparaitre  du  cóté  des  membres  inférieurs  de  Toedème  doulou- 
reux,  tres  semblable  k  celui  de  la  phlegmatia. 

Cet  oedème  a  certains  caractères  qui  permetlent  de  Ie  diagnostiquer;  c'est 
ainsi  qu'il  est  Ie  plus  souvent  symétrique  et  occupe  presque  exclusivement  les 
membres  inférieurs.  Il  s'accompagne  de  doulcurs  assez  vives  qui  se  localisent 
sur  Ie  trajet  des  veines  superficielles  et  passent  facilemenl  d'une  extrémité  a 
Tautre  en  tres  peu  de  jours. 

Ces  poussées  douloureuses  avee  oedème  sont  généralement  d*une  durée 
assez  rapide,  et  il  est  rare  d'observer  une  obstruction  complete  de  la  veine, 
quoique  cependant  il  en  ait  été  ainsi  dans  un  cas  rapporté  par  Lancereaux.  Si 
Tévolution  de  cette  phlébite  goulteuse  est  rapide,  si  elle  procédé  par  poussées, 
atteignant  un  membre,  puis  Ie  second  ensuite^  elle  a  encore  un  autre  caractère, 
c'est  la  facilité  extreme  avec  laquelle  se  font,  è  la  moindre  occasion,  des  reci- 
dives; elle  est,  en  somme,  mobile,  mais  tenace. 

Tous  les  auteurs,  Lorimer  en  demier  lieu,ont  insisté  également  sur  la  loca- 
lisation  habiluelle  de  la  phlébite  dans  les  veines  superficielles;  la  veine  atteinte 
Ie  plus  fréquemment  est  la  saphène. 

Cette  inflammation  veineuse  se  caractérise  enfin  non  seulement  par  la  dureté 
et  la  sensibilité  de  la  veine  malade,  mais  aussi  paria  coloration  rouge  violacé 
de  la  peau. 

Les  symptómcs  généraux  sont  peu  accusés  et  se  bornent  Ie  plus  souvent  k 
un  léger  élat  fébrile  ;  s'il  existe  des  complications,  c'est  plutót  k  la  goutte  cUe- 
m^me  qu'è  la  phlébite  qu'il  faut  les  attribuer. 

Si  la  phlébite  goutteuse  est  bénign^,  il  n'en  est  pasmoins  vrai  cependant  que 
des  complications  peuvent  survenir.  Tuckwell  rapporté  trois  cas  d'embolie 
pulmonaire,  Morlimer,  un  seul  cas  de  mort  sur  12  cas  de  phlébite,  la  mort 
ayant  été  déterminée  par  de  petiles  embolies  pulmonaires  avec  infarctus. 

Quellc  est  la  lésion  de  la  phlébite  goutteuse? 

Faut-il  admcttre  une  lésion  de  la  veine  produite  par  une  accumulation  de 
cristaux  d'urale  de  soude?  On  l'ignore  entièrement.  Il  ne  faut  pas  oubliernon 
plus  que  Ie  goutteux  est  un  variqueux  el  que  parfois  Teclasie  veineuse  peut 
prédisposer  k  une  complication  inflammatoire  du  vaisseau. 

Phlébite  syphilitique.  —  Les  veines  sont  beaucoup  moins  souvent  atteintes 
que  les  artères  dans  Ie  cours  de  la  syphilis,  el  lorsqu  elles  Ie  sont,  c'est 
presque  toujours  d'une  fa^on  indirecte;  la  lésion,  Ie  plus  souvent  une  gomme, 
s'est  développée  dans  la  gangue  conjonctive  périphérique  de  la  veine  et  a 

(»)  Paget,  Saint-Darlh.  IIosp.  Rep.,  l.  II,  p.  82. 

(«)  Tuckwell,  Ibid.,  1874,  l.  X,  p.  2i. 

P)  Owen  Rees,  Brit.  med,  Jonm.,  l.    I,  1877,  p.  125. 

(♦)  Lancereaux,  Traite  d'anat.  palh.,  t.  II,  p.  953. 

(')  LoiUMER,  Ass.  méd.  britan. ;  Sem,  méd,,  1892,  p.  327. 
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consécuiivemeni  produit  une  altéraiion  du  vaisseau,  iout  comme  Taurait  fait 
une  masse  tuberculeuse,  une  tumeur,  un  cancer.  Tels  sont  les  cas  de  Langen- 
beek,  tel  est  Ie  cas  rapporté  par  (josselin  :  il  s'agissait  d*un  jeune  homroe  qui 
présentait,  è  une  période  assez  rapprochée  du  début  d*une  syphilis,  des 
gommes  du  tissu  cellulaire  et  en  méme  temps,  sur  les  deux  jambes,  des  indu- 
rations  allongées,  douloureuses  k  la  pression,  situées  sur  Ie  trajet  de  Ia  saphéne 
interne.  Le  traitement  spécifique  fit  rapidement  disparattre  tous  ces  acci- 
dents.  Il  s'agissait  probablemenl  de  syphilomes  péri-veineux. 

De  mêmc  Dowse,  cité  par  Lancereaux  (•),  a  observé  une  phlébile  du  sinus 
de  la  dure-mère  produite  par  une  vaste  gomme  de  la  tente  du  cervelet. 

Lang,  de  son  cóté,  a  guéri  par  le  traitement  antisyphilitique  une  phiébite 
avec  périphlébite  des  deux  saphènes  chez  un  jeune  homme  de  vingt-six  ans, 
atteint  de  syphilis. 

Une  observalion  bien  plus  interessante  encore  et  qui,  k  certains  egards, 
permettrait  de  supposcr  que  la  syphilis  agit  parfois  comme  une  maladie  infcc- 
tieuse,  qu*ellese  comporte  vis-ü-vis  des  veines  comme  nous  Tavons  vue  agir  sur 
les  artères,  est  cellc  de  Mauriac  (*).  Il  s'agit  d*un  homme  de  vingt  ans  qui, 
deux  mois  après  Tapparition  d'un  chancre,  ressentit  une  vive  douleur  dans  le 
mollel  de  la  jambe  droile;  celle-ci  devint  dure  et  tuméfiée,  puis  les  accidents 
rétrocédèrent  lorsque,  deux  mois  plus  tard,  survint  une  phiébite  manifeste  du 
bras  droit,  avec  induration  des  veines  et  oedème,  puis  enfin,  un  mois  plus  tard, 
une  phiébite  crurale  du  cólé  droit.  Tous  ces  accidents  guérirent  k  la  longue, 
en  même  temps  que  de  nouveaux  accidents  syphilitiques  s'étaient  k  plusieurs 
reprises  manifestés.  «  Je  m'abstiens  de  tout  commentaire  sur  ce  cas  »,  dit 
Mauriac  en  terminant. 

On  le  voit,  la  question  de  la  phiébite  syphilitique  est  encore  k  écrire. 

A  cóté  de  ces  phiébites  le  plus  souvent  localisées,  il  y  aurait  encore  k  décrire 
des  phiébites  génöralisées  qui  représcntent  pour  les  veines  ce  qu'est  Tathérome 
pour  les  artères.  G'est  ainsi  qu'è  proprement  parier  les  varices,  compagnes 
habituelles  des  lésions  athéromateuses  des  artères,  devraient  étre  considérées 
comme  des  phiébites;  elles  ressortissent,  tant  par  leur  clinique  et  leur  thérapeu- 
tique,  h  la  chirurgie,  et  nous  ne  pouvons  que  rcnvoyer  le  lecteur  a  Tarlicle  de 
M.  Quénu  dans  le  Traite  de  chirurgie  ('). 

Enfin  il  faudrait  encore  placer  dans  Thistoire  de  ces  maladies  généralisées 
du  système  veincux  les  altérations  décrites  par  Meigs  (^)  dans  le  mal  de  Bright, 
qu'il  compare  aux  lésions  artérielles  décrites  dans  la  méme  maladie,  et  ce  dont 
Duponchel  (*),  k  deux  reprises  différentcs,  a  parlé  k  la  Société  médicale  des 
höpitaux  :  rinduration  chronique  des  veines  périphériques.  En  pareil  cas,  les 
veines  sont  indurécs,  roulent  sous  Ie  doigt  comme  des  artères  athéromateuses 
et  nc  produisent  pas  de  troubles  morbides  bien  accusés,  ni  oedème,  ni  réaction 
générale.  Le  seul  signe  accusé  par  les  maladcs,  ce  sont  des  douleurs   qu'ils 

(')  Lancereaux,  Traite  tVanat.  path.,  l.  II,  p.  975. 

(*)  Mauriac,  Syphilis  tertiaire^  p.  855. 

P)  Traite  de  chiriiroie,  l.  Il,  p.  20'. 

(*)  A.  Meigs,  New  Yerk  med.  Hecord^  juillot  1888. 

(*)  Duponchel,  Soc,  viéd.  des  hop. j  28  févricr  18)0  et  15  mars  1891. 
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ressentenl,  au  poinl  de  géner  parfois  la  marche.  M.  Duponchel  prononce  Ie 
mot  de  périphlébiie,  mais  il  ignorc  et  la  nature  et  ranatomie  pathologique  de 
celte  curieuse  lésion  veineuse  qui  survient.  chez  des  individus  jeunes,  en 
dehors  de  toule  tare  el  indépendamment  de  dilatations  variqueuses. 

Traitement  de  la  phlébite.  —  La  thérapeutique  de  la  phlébile  raédicale  se 
reduit  k  bien  peu  de  chose;  la  saignée,  lespurgatifs,  employés  par  les  anciens, 
n'ont  jamais  dQ  avoir  grande  prise  sur  une  veine  oblitérée. 

La  phlébile  reclame  surtout  un  traitement  symplomatique.  Il  faut  immo- 
biliser  Ie  membre  malade,  soit  simplement  sur  Ie  plan  du  lil,  soit,  ce  qui  est 
préférable,  dans  une  goutlière  bien  largc  et  bien  garnie  d'ouate.  II  faut  encore 
élever  légèrement  Ie  membre  au-dessus  du  plan  du  lil,  car  on  favorise  ainsi, 
dans  une  faible  mesure,  la  circulation  veineuse  en  retour.  En  móme  temps, 
lenveloppement  oualé  avec  un  rcvêtement  de  lafTetas  gommó  ou  des  sachcls 
de  sable  chaud  (Trousseau)  entreliennent  une  douce  chaleur,  et  produisent 
souvent  une  sédation  marquée  des  phénomènes  de  tension.  —  Si  les  douleurs 
sont  vives,  on  peut  pratiquer  quelques  légères  onctions  sur  Ie  membre  malade 
avec  de  la  pommade  belladonée,  des  liniments  calmanls,  etc,  mais  mieux  vaut 
encore,  en  cas  de  besoin,  recourir  k  Tinjection  sous-cutanée  de  morphine 
lorsque  les  douleurs  sont  tres  aiguös. 

Telles  sont  les  principales  régies  du  traitement.  11  est  plus  important  encore 
de  savoir  ce  quil  ne  faut  pas  faire  :  il  faudra  éviler  tout  mouvement  au  membre 
malade,  s'abstenir  de  palpations  inutiles  et  de  recherches  intempestives  de 
Télat  des  vaisseaux  veineux,  et  faire  rester  Ie  malade  couché  suffisamment 
longtemps  pour  qu'il  n'y  ait  pas  d'accidenls  emboliques  h  redouter.  Ainsi  il 
est  bon  d'attendre,  pour  une  accouchée,  Ie  35*  ou  Ie  40»  jour. 

Quant  è  Tétat  général,  il  reclame  des  indications  spéciales  suivant  les  cas, 
antipyrétiques,  antiseptiques,  etc;  ils  varient  pour  ainsi  dire  avec  chaque 
phlébite. 

Enfm,  quand  rocdème  tarde  h  disparaitre,  quand  il  a  pris  des  allures  de 
chronicité,  Ie  massage  méthodiquement  et  sagement  pratiqué,  la  compression 
élastique  par  des  chaussettes  ou  des  bas  lacés,  rcndent  de  grands  services. 

C'esl  seulement  dans  les  variétés  avec  parésie  ou  atrophie  musculaire  qu'on 
aura  recours  è  quelques  applicalions  de  courants  électriques  pour  favoriser  la 
nutrition  des  muscles  el  des  nerfs  altérés. 


DEÜXIÈME  PARÏIE 


MALADIES    DE    L'AORTE 


CHAPITRE  PREMIER 

DES  AORTITES 

L*hisloire  des  aortiles,  excepiion  faite  de  quelques  parlicularilés ,  est  celle 
des  artérites;  ccla  est  vrai  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  el,  logi- 
quement,  leur  étude  aurait  dO  se  confondre  en  un  seul  chapitre.  Néanmoins, 
rimportance  considérable  que  joue  l'aorte  dans  la  physiologie  de  la  circula- 
tion,  Ie  volume  tout  particulier  de  ce  tronc  vasculaire,  donnent  è  ses  maladies 
des  allures  qui  leur  sont  propres;  au  point  de  vue  pathologique,  ily  avait  lieu 
d*établir  une  distinction  entre  les  artérites  et  les  aortites. 

Les  aortites,  comme  les  artérites,  sont  aiguës  ou  chroniqites.  Ce  sont  \k, 
semble-t-il,  deux  divisions  qui  paraissent  bien  faciles  k  établir;  cela  est  vrai, 
mais,  ainsi  que  nous  Ie  verrons,  Taortite  chronique  précède  ou  accompagne 
souvent  l'aortite  aigu<^  dont  elle  semble  préparer  Tévolution,  de  lelie  sorle 
que  souvent,  en  clinique.  les  tormes  d'aiguë  ou  de  chronique  ne  semblent  pas 
toujours,  au  premier  abord,  correspondre  a  la  réalité  des  faits  dont  la  com- 
plexité  est  souvent  tres  grande. 


DES   AORTITES  AIGUËS 

Historique.  —  L'aortite  aiguö  a  été  signalée  par  les  plus  anciens  auteurs, 
mais  son  histoire  réelle,  si  nous  faisons  abstraction  des  ouvrages  de  Galien,de 
Ccrlius  Aurelianus,  ne  commence  vraiment  qu'avec  Morgagni  qui.  dans  sa 
XXVI*  lettre,  rapporto  un  cas  daorlite,  puis  avoc  Portal  et  surtoul  avec 
J.  Franc k. 

En  parlanl  dos  artérites  aiguOs,  nous  avons  monlré  quel  róle  considérable 
Franck  faisait  jouor,  on  pathologie,  h  rinflammalion  desartéros;  c'était  pour 
lui  lo  substratum  anatomiquo  do  la  plupart  dos  fit'^vros;  nous  avons  parlé  des 
rochon*hos  do  nn.>ussais.  do  Bouillaud,  toulos  conlirmatives  des  opinions  sou- 
tenues par  J.  Franck,  puis  do  cellos  contrairos  do  Trousseau  et  Rigol,  qui 
vinront  dómontrt^r  quo  la  rougour  ol>sorvóe  aprés  la  mort,  è  la  face  interne 
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des  vaisscaux  et,  en   particulier,   h  la  face  interne  de  Taorle,  n'éiait  qu'un 
simple  phénomène  d'imbibilion  cadavérique  par  la  matière  colorante  du  sang. 

Après  ces  recherches  et  après  les  observations  de  Louis  dans  la  fièvre 
lyphoïde,  on  semblait  douter  que  Taorte  füt  susceptible  de  s'enflarnmer;  tout 
au  plus,  disait-on,  pouvait-elle  présenter  des  lésions  de  périartérile  ou  de 
mésartérite,  mais  la  tunique  interne,  dépourvue  de  vaisseaux,  ne  subissait 
jamais  d'altérations  de  ce  genre. 

C'est,  en  réalilé,  depuis  peu  d'années  que  nous  avons  sur  Taortite  aiguë  des 
notions  plus  exactes  au  pointde  vue  de  Tanatomie  pathologique  et  au  point  de 
vue  clinique ;  nous  les  devons  surtout  pour  ce  qui  conceme  les  lésions  palho- 
logiques,  k  Ranvier  ('),  è  Brouardel  (*),  pour  ce  qui  est  relatif  h  leur  hisioire 
clinique,  k  Bucquoy  ( ),  a  la  these  tres  remarquable  de  Léger  (*),  aux  travaux 
de  Huchard,  etc.  Dernièrement,  enfin,  M.  Rendu  a  consacré  quelques  legons 
intéressantes  k  Taortite  aiguë  et  en  a  montré  les  diverses  formes  cliniques. 

Gréce  k  ces  travaux,  grêce  aussi  aux  recherches  expérimentales,  l'exislence 
et  la  nature  de  Taortitc  sont  aujourd'hui  des  faits  indiscutables ;  et  si  Ton  ne 
donne  plus  k  cettc  affection  la  valeur  et  Timportance  que  Franck  et  scs  suc- 
ccsseurs  voulaient  lui  attribuer,  elle  n'en  constitue  pas  moins  une  lésion  dont 
Tanatomie  pathologique  et  les  symptömes  sont  parfaitement  définis  {*). 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  assez  rare  d'observer  l'aortite  aiguë 
k  Tétat  de  lésion  isolée.  Tous  les  observateurs  ont,  en  effet,  fait  remarquer 
qu*elle  coexistait  fréquemment  avec  des  lésions  d'aortite  chronique,  plaques 
atliéromateuses  ou  calcaires;  c'est  Ie  cas  habituel  lorsqu'il  s*agit  de  Yaortite 
aiguë  düe  primitive,  Ces  lésions  d'aorlite  chronique  font  cependant  souvent 
défaut  lorsque  Yaortite  est  sui'venue  dans  Ie  cours  d'une  maladie  infectieiise^ 
fièvre  typhoïde,  variole,  etc. 

L'aorte  apparatt,  k  Touverture  du  cadavre,  toujours  augmentée  de  volume; 
ellc  est  globuleuse,  fusiforme  et,  dans  quelques  cas,  cette  dilatation  va  assez 
loin  pour  que  la  circonférence  puisse  atteindre  20  centimètres ;  tel  était  Ie  cas 
dans  une  observation  rapportée  par  Léger. 

Une  fois  Taorte  ouverle,  on  voit  que  la  face  interne  de  ce  vaisseau,  sur  une 
étcndue  plus  ou  moins  grande  —  qu'il  y  ait  ou  n'y  ait  pas  lésions  athéro- 
mateuses  concomitanles  —  est  devenue  irreguliere  et  inégale.  Cet  aspect  tient 
k  la  préscnce  de  plaques  lisses,  transparentes ,  d'une  couleur  rosée  ou 
opalescente,  plaques  auxquelles  on  donne,  depuis  Bizot,  Ie  nom  de  plaques 
gélathicuses  ou  gélatiniformcs. 

Ces  plaques  ont  des  dimensions  variables,  depuis  celles  d'une  téte  d'épingle 
jusqu'è  la  grandeur  d'une  pièce  de  2  francs  et  même  davantage. 

Parfois  isolées,  elles  peuvent  aussi  se  réunir  les  unes  aux  autres,  formant 
alors  des  ilots  de  surface  irreguliere. 

Elles  sont  particulièrement  abondantes  au  niveau  de  Taorte  ascendante; 
elles  peuvent  méme,  dans  cette  région,  intéresser  Torigine  des  gros  troncs 

(*)  Ranvier,  Histologie  normale  et  pathologique  de  la  tunique  interne  de  Taoite;  Arctu  de 
phys.  norm.  et  path.,  1868. 
(*)  Brouardel,  Arch,  génér.  de  méd,,  1874. 
p)  Bucquoy,  Oaz.  des  hópitaujc,  13  avril  1870. 
(*)  LÉGER,  Étude  sur  Taortile  aiguë;  77».  Paris,  1877. 
(*)  Voir  Bureau,  Etude  sur  les  aortites  ;  Th.  Paris,  1893. 
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vasculaires  qui  y  prenneni  naissance  et  rétrécir  leur  calibre  dans  une  cerlaine 
mesure^  On  les  retrouve  parfois,  mais  bcaucoup  moins  abondanies,  au  niveau 
de  Taorte  thoraciquc  ou  de  l'aorte  abdominale. 

Ce  n  esi  qu*exceptionnellement  que  ces  plaques  s  exulcèrent  légèrement  k 
leur  superficie;  il  est  plus  frequent  d'y  observer  de  petits  coagula  fibrineux; 
fait  important,  car  ceux-ci  peuvent  devcnir  Tórigine  d'embolies  qui,  en  réalilé, 
jouent,  comme  nous  Ie  verrons,  un  rólc  important  dans  la  symptomalologie. 

Les  plaques  gélatineuses  tranchent  par  leur  coloration  sur  les  parties  voi- 
sines,  mais  c'cst  surtout  dans  Taortile  des  fièvres  qu*on  observe  ce  fait  avee 
netteté;  Taortc  présente  alors  une  couleur  i*ouge  écarlate  duc  a  Timbibition 
des  tuniques  arlérielles  par  la  matière  coloranle  du  sang,  et  Ton  voit  les  pla- 
ques gélatineuses  prendre  une  leinte  presque  noirêtre,  les  éléments  cellulaires 
dont  elles  se  composent  se  laissant  facilementimbiber  paria  matière  colorante. 

Dans  quelques  cas  (Lancercaux,  Léger)  on  a  signalé  des  ecchymoses  de  la 
membrane  interne  de  Tartère  qui  proviennent  peut-être  de  la  rupture  de  petits 
vaisseaux  nouvellement  formés  au  niveau,  soit  de  la  tunique  moyenne,  soit  de 
la  tunique  externe. 

Ces  deux  tuniques  sont  en  efTet  altérées  dans  Taortite  aiguë,  mais  k  un 
moindre  degré  ou  du  moins  d'une  fa^on  moins  frappante  que  la  tunique 
interne. 

La  tunique  externe  est  épaissic,  souvent  vascularisée,  parfois  ecchymotique ; 
c*est  surtout  au  voisinage  du  cul-de-sac  péricardique  que  ces  lésions  atteignent 
Ie  maximum  de  leur  dévcloppement  et,  dans  certains  cas,  Ie  péricarde  présente 
des  lésions  manifestcs  d'inflammation  dont  la  pathogénie  est  facile  k  com- 
prendre  par  la  contiguïté  de  Taorle  et  du  cul-de-sac  péricardique. 

La  lésion  du  péricarde  consiste  soit  dans  une  vascularisation  anormale  de  la 
séreuse,  soit  dans  la  présence  de  quelques  néo-membranes  généralement  peu 
étendues.  Lorsqu'il  existe  des  lésions  plus  généralisées  du  péricarde,  c'est 
qu^alors  la  méme  cause  qui  a  produit  Taortite  a  pu  aussi  déterminer  des  alté- 
rations  de  la  séreuse  péricardique. 

Si  Ton  examine  comment,  au  point  de  vue  histologique,  sont  constituées  les 
plaques  gélatineuses,  ainsi  que  Tont  fait  Cornil  et  Ranvier,  Léger,  etc.,  on 
voit  qu^elles  se  localisent  a  la  partie  la  plus  superficielle  de  la  couche  interne 
de  Tendartére  et  qu'elles  sont  formées  surtout  par  des  cellules  rondes  ou 
éléments  embryonnaires  possédant  un  noyau  et  tres  peu  de  protoplasma;  è 
cOté  d'elles  existent  des  cellules  plates,  fusiformes,  allongées  suivant  la  direc- 
tion  de  Tartère,  cellules  correspondant  aux  cellules  connectives  normales  de 
la  membrane  interne.  Elles  simt  plus  volumineuses  que  ces  demières  et  mon- 
trent  fréquemment  un  noyau  en  voie  de  division.  Il  s*agit,  en  un  mot,  d'unc 
multiplication  des  éléments  constitutifs  de  la  tunique  interne. 

Seule  la  partie  la  plus  superficielle  de  Tendartère  est  atteinte,  mais  toutefois 
une  couche  mince  de  la  tunique  interne  |iersiste  encore  et  sépare  la  plaque 
gélatineuse  du  torrent  sanguin. 

Les  tuniques  moyenne  et  externe  présentent  aussi  des  altérations  intéres- 
santes  quoique  moins  frappantes;  la  tunique  moyenne  est  épaissie;  les  lames 
élastiques  qui  la  constituent  sont  séparées,  comme  écarléesles  unes  des  autres 
par  des  éléments  embryonnaires;  en  outre,  on  retrouve  dans  son  épaisseur  des 


DES  AORTITES  AIGÜÉS.  kkb 

vaisseaux  plus  ou  moins  nombreux  et  qui  Ie  sont  d  autanl  plus  que  l*examen 
porte  sur  une  partie  plus  rapprochée  de  la  tunique  externe. 

L'épaississement  de  celle-ci,  sa  vascularisation  très  abondante  en  constituent 
les  principalcs  lésions. 

Telles  sont  d'une  fagon  générale  les  lésicns  qui  caractérisent  Taortite  aiguö 
et  subaiguc*.  Nous  ferons  reraarquer  encore  que  ces  lésions  marchent  souvent 
de  pair  avec  des  altérations  athéromateuses  de  Taorte  et  que  celles-ci  semblent 
pour  ainsi  dire  préparer  Ie  terrain  pour  leur  développemcnt. 

A  cólé  des  lésions  qui  appartiennent  en  propre  è  l'aortite,  on  peut  observer 
des  lésions  accessoires,  telles  que  des  infarcliis,  dont  nous  avons  montré  la  pa^ 
thogénie,  des  lésions  des  nerfs  du  plexus  cardiaque,  xxne  pleurésie  par  propagation 
beaucoup  plus  rare  que  la  péricardite  dont  nous  avons  déjh  parlé,  etc.  Enfin, 
la  lésion  de  Taorte  peul  s*étendre  aux  valvules  sigmoïdcs  et  donner  lieu  è  la 
production  d*une  insuffisance  aorlique,  ou  bien  encore  k  l'artère  pulmonaire, 
ainsi  que  Ton  en  trouve  un  exemple  relate  dans  la  these  de  Bornèque  (*). 

Il  existe,  è  cóté  de  Taortite  aiguë  proprcment  dite,  d*autres  variétés,  plus 
rares,  il  est  vrai,  d^aortiles,  telles  par  exemple  que  l'aortite  végétante  et  Taortite 
suppurée. 

L'aortite  végétante  a  été  vue  Ie  plus  souvent  en  méme  teraps  que  Tendocar- 
dite  végétante;  c*est  la  manifestation  au  niveau  de  l'aorte  de  Tinfection  qui 
produit  la  lésion  cardiaque.  Il  n  y  a  cependant  pas  de  raison  pour  ne  pas 
admettre  qu'elle  puisse  exister  k  l'état  isolé;  expérimentalement  on  Ta  repro- 
duite  chez  les  animaux  et  cliniquement  elle  a  été  observée  par  M.  Boulay  (*). 
Chez  un  homme  de  trente-six  ans  qui  succomba  k  des  embolies  nombreuses,  en 
particulier  k  des  embolies  des  artères  mésentériques  qui  déterminèrent  des 
infarctus  de  l'intestin  gréle  et  une  péritonite  ultime,  Ie  point  de  départ  des 
accidcnts  était  une  endartérite  végétante  limitée  k  Taorte  thoracique  (^), 

L'aortite  suppurée  a  été  Tobjet  d'un  travail  interessant  de  M.  Leudet(*),qui 
a  rassemblé  les  observations  éparses  de  Andral,  Spengler,  Schutzenberger, 
Virchow,  etc,  et  qui  y  a  ajouté  plusieurs  observations  personnelles.  Dans  la 
plupart  des  cas  les  abces  siégeaient  soit  dans  la  tunique  externe,  soit  entre  la 
tunique  moyenne  et  la  tunique  externe.  Ces  faits  qiii,  il  y  a  peu  d*années 
encore,  étaient  mis  en  doute  par  la  pluparl  des  auteurs  qui  refusaient 
d*admcltre  que  Tartérile  pftt  se  terminer  par  suppuration,  s'éclairent  d'un  jour 
tout  nouveau  gröce  aux  recherches  baclériologiques  modernes.  Aujourd'hui, 
en  eiTet,  que  nous  admetlons  que  les  artérites  aiguës  sont  des  lésions  d'ordre 
infectieux,  on  comprend  facilement  que,  dans  certains  cas,  de  petits  abces 

(*)  HoRNtycE,  De  raorlilo  aigui';  Th,  Paris,  1883. 

(*)  Boulay,  üuU,  Sor.  an«r.,  181H),  p.  520. 

P)  L'aortite  ulcércusc  peut  se  développer  sur  un  vaisseau  sain.  inais  ellc  atteint  Ie  plus 
souvent  un  vaisseau  malade.  Tels  sont,  par  exemple,  les  cas  rapportés  par  Lécorché  (De 
ralh^*ronie  artériel;  Th.  agrérj.,  180U),  el  par  Turner  {Soc,  de  pathologie  de  Londres,  6  avril  1886, 
in  Sem.  niéd.y  1886,  p.  151). 

L'examen  bactériologiquc  des  aortiles  infectieuses  a  été  jusqu'ici  rarement  pratiqué  ;  il 
faut  citer  cependant  un  cas  dó  h  Cuzzaniti,  Oazz.  di  osp.  di  Napolij  1891,  oü  eet  auteur  a 
Irouvé  Ie  pneumocoque  dans  une  aortite  a  frigore ;  un  dC^  h  Óliver,  relatif  k  une  aortile 
ulcéreuse  avec  perforation,  dans  les  vógélalions  de  laquelle  existait  Ie  bacillus  anthracis ; 
Lancet,  1891. 

(*)  Leitdet,  Arch,  gén.  de  méd,j  l,  II,  1861. 
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siiués  dans  Tépaisseur  des  parois  artériclles  puissent  ótre  lies  è  la  présence  de 
microorganismes  pyogënes ;  il  se  produii  Ik  de  vérilables  infarctus  microbiens 
au  niveau  des  vaso-vasorum.  Notons  enfin  la  coexistence  frequente  de  ces 
aorliles  suppurées  avec  des  lésions  d*endocardite  infectieuse. 

Êtiologie.  —  En  tenant  compte  des  conditions  oü  se  dëveloppent  les 
aortites  aiguês,  on  peut,  au  point  de  vue  étiologique,  les  diviser  en  deux 
grandes  classes  :  les  aortites  aiguës  primitives,  c*est-&-dire  les  aörtiles  qui  con- 
stituent k  elles  seules  toute  la  maladie,  et  les  aortites  survenant  au  cours  des 
maladies  aiguës, 

A.)  L'étiologie  des  premières,  lorsqu^on  veut  la  serrerde  prés,  est  réellemenl 
tres  obscure.  Si  on  lit  la  these  de  Léger,  celle  de  Bureau ,  on  voit  que  toutes 
les  causes  étiologiques  de  Tathérome  ou  de  rartério-sclérose  que  nous  avons 
passées  en  revue  sont  invoquées  pour  expliquer  Ie  développement  de  Taortite 
aigui^  La  raison  en  est  bien  simple,  dit  Bureau,  c^est  que,  <  dans  Timmense 
majorité  des  cas,  les  lésions  de  Taorlite  aiguë  primitive  se  sont  développées 
sur  des  aortes  préalablement  atteintes  d'afTections  chroniques  ».  En  efTet. 
comme  Tavait  fait  déjk  remarquer  Léger,  Taortite  aiguë  coexiste  toujours  avec 
des  lésions  d'aortite  chronique,  plaques  alhéromateuses,  etc,  de  telle  sorte 
qu'on  pourrait  dire,  en  réalilé,  que  l'aortite  aigui^  est  toujours  secondaire  è 
Taortite   chronique,  en  un  mot,  qu'elle  n'existe  pas  k  Tétat  isolé  II  est  plus 
logique  d'admettre  que  Texistence  de  lésions  anciennes  de  Taorte  prédispose 
au  développement  de  lésions  aigu(^s  dont  un  grand  nombre  reconnaissent,  sans 
aucun  doute,  uno  origine  infectieuse  ou  loxique. 

yuoi  qu'il  en  soit,  nous  retrouverons  en  tête  de  Tétiologie  classique  de  Taor- 
tite  aiguö  toutes  les  causes  qui  président  au  développement  de  Tathérome,  el 
sur  les(|uelles  nous  avons  suffisamment  insisté  pour  n'avoir  pas  k  y  revenir. 

A  c6té  de  ces  causes  générales,  on  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
invociuer  des  causes  occasionnelles,  telles  que  les  traumatismes,  les  fatiyucs. 
la  7ros.'?<».'we  el  V accoiichcmcnt  (Hinterberger). 

La  propagation  d'unc  inflammation  du  voisinage,  dune  pneumonie,  d'une 
plenrési(\  admise  par  beaucoup  d'auleurs  comme  une  cause  de  Taortite  aiguo, 
est  chose  discutable.  Il  faut,  en  effet,  faire  remarquer  que  des  manifestations 
pulmouaires  ou  pleurales  s'observent  fréquemment  au  cours  de  Taortite,  et  ne 
sont  que  des  complications  de  celle  dernière,  et  enfin  qu'une  méme  cause, 
lelie  (|u*une  infection  generalede  Torganisme, peut  donner  lieu  simultanémenl 
k  dos  symplómes  aorliques  en  méme  temps  qu*è  des  Iroubles  pleuro-puhno- 
naires.  La  méme  remaniue  peut  élre  faite  è  propos  de  Yemtocardile;  ce  n'csl 
pas  exclusivement  par  conliguïlé  que  Ie  processus  infiammatoire  passé  de 
rendocarde  h  Tendarlère. 

B.)  11  esl  plus  aisé  de  comprendre  réliologic  des  aortites  survenant  au  cours 
des  maladies  infoolieuses,  el,  a  cel  égard,  on  pourrait  répéter  ce  que  nous 
avons  déjh  dil  en  parlanl  des  arléj-iles  aiguës. 

11  y  a  cependanl  quelques  parlicularilés  ^  signaler.  C/est  ainsi  que  la  fièvre 
ly/}hoïih\  donl  les  oomplicalions  arlérielles  ne  sont  pas  absolument  exception- 
nelles,  ne  semble  jouer  cpfun  röle  assez  reslreint  dans  la  pathog^nie  de  Faor- 
lileaiguë.  Peul-élre  cela  lionl-il  a  ce  que  Ie  diagnoslicde  Taortite  est  raremenl 
|H>sé.  SOS  symplómos  so  oonfondanl  avoo  ceux  de  la  maladie  générale.  Lan- 
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(louzy  el  Siredey,  Putain  en  oal  signalé  cepeadant  plusicurs  exemples,  C'est  au 
cours  lie  la  convalescence,  vers  la  fin  du  Iroïsième  scplenaire,  que  la  compli- 
calioD  aortique  ee  produit;  elle  demaode  h  óire  recherchée  avec  Ic  plus  grand 
soiü.  11  est  possibic  raème  que  celle  complicalion,  plus  Iréquenle  qu'on  ne  Ie 
suppose  k  cause  de  ses  allures  silencieuses  el  efTacèes,  soil  parfois  lorigine  de 
lésions  ullérïeures  d'une  gi'ande  imporlance.  Nuus  aurons  l'occasion  de  rcvenir 
sur  ce  sujel. 

La  scarlaline  (Landouzy  el  Siredey,  Gomol) ,  plus  fréquemmenl  la  rougeole, 
onl  élé  signalées  comme  pouvant  déterminer  des  complicalions  aorliques.  L'in- 
fluence  du  rhumatisme  a'igu,  de  \a  fièfrerlmmatixmale,  est  plue  évidente  encore; 
c'est  en  parail  cas  surloul  qu'on  voil  survenir  en  méme  temps  ces  lésions 
endocardiqucs  et  ces  lésions  arlérieiles  dont  nous  parlions  lout  fi  t'heure.  Une 
des  causes  les  mieux  et  les  plus  anciennement  élabÜes  esL  la  vaiiolc.  L'aorlite 
varioleuse,  déj^  signalée  par  Dcsnos  el  Kuchard  en  ISTO,  a  été  mise  hors 
de  doute  par  BrouanlelC);  elle  s'observe  surtoul  dans  les  varioles  graves  el 
en  particulier  dans  la  variole  hémorrhagique. 

A  cöLö  de  ces  maladies  aiguës,  on  peul  placer  la  tuberculose  comme  étant 
la  cause  de  quelques  cas  d'aortile  aiguC.  On  sail  depuis  les  travaux  de  Hanoi, 
de  Jaccoud.que  les  lésions  aorliques,  en  particulier  ranëvrysm5,  prédisposent 
au  développcment  de  la  tuberculose  pulmonairc.  Le  rapport  étiologique  inverse 
esl  moins  connu ;  il  paralt  cependanL  que  la  tuberculose  peut,  dans  quelques 
cas.  provoquer  le  développemenl  d'une  aortite  aignö.  Dans  un  récenl  travail(') 
M.  Huchard  en  rapporte  deux  observalions  personnelles. 

Il  faul  signaler  encoi-e  Vinfection  pundente  (Charlewood  Turner),  qui  dOnne 
cependant  le  plus  souvent  naissance,  soit  t>  une  aortile  ulcéreuse,  soit  &  une 
aortite  suppurée ;  enfin  il  est  bich  certain  que  d'autres  examens  plus  nombreux 
et  plus  atlentifs  nous  sifrnaleront  l'existence  di;  raorlilc  au  cours  tle  Ir 
fjrippep).  de  la  diphlérie,  etc. 

En  un  mot  el  pour  résumer  Tétiolu^ie,  que  voyons-nous?  Une  aortite  aiguQ 
priraitive,  donl  la  cause  réelle  nous  échappe.  et  qui  aemble  n'öLre  qu'un  pro- 
ressus  aigu  développé  sur  une  lésiun  chroniquc,  rathérome,  puis  uue  aortite 
aigue  pouvant  se  manifester  hu  cours  de  toutes  les  maladies  infeclieuses, 
quelics  qu'elics  soicnt,  avcc  un  dogrc  de  Wquence  plus  ou  moinsgrand  suivant 
les  cas. 

Symptömes.  —  I.  SymptAmes  lonctionnelB-  —  Il  est  rare,  nous  l'avons 
dit,  que  l'aortile  aiguü,  du  moins  celle  que  Ion  appelle  primitive,  se  déve- 
loppe  chez  un  sujet  parfailement  sain.  Le  plus  souvent  ïl  s'agit  d'un  individu, 
dans  1'dge  moyen  de  la  vie,  qui,  déjfi,  k  plusieurs  reprises,  a  présenté  des 
symptömes  vagues  pouvant  faire  soupconncr  quelque  lésion  organique  du 
cccur  ou  des  vaisscaux  :  palpilations  It'gëres,  dyspnée  s'exagérant  nu  moindre 
effort,  verliges,  etc, 

Mais  ces  symptflmes  ëlaient  pen  accusés  lorsque  survienl  une  i/ène  plus 

vnde  de  la  tvspimtion,  une  anxiélê  jusque-U  inconnue  en  mCme  lemps  que 
I  phénomènes  doulourcux.  Parfois  mOme  ce  sout  les  phénoménes  doulou- 


■  (>]  Brouabdel,  Arrh.  génir.  <ie  méd.,  18 
fc.f*)  HucHARii,  Gat,  htb.  de  méd.  rt  cieehi 
I  p)  FiEesiNOEB,  Gat.  mid.  ile  l'arit,  5  n( 
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reux  qui  ouvrent  subilement  la  scène :  ils  se  caractérisenl  par  une  sensalion 
pénible  de  constriclion  Htro-^ternale  qui  revient  sous  forme  de  crises,  entre 
lesquelles  la  respiration  resle  g^née  el  angoissée.  en  méme  temps  que  Ie  malaik 
a  la  sensalion  pemnanenle  de  poids.  de  lourdeur  au  niveau  de  la  poiirine. 

Les  crises  douloureuses  se  répMent,  augmentent  d*intensité  et  peuvenl  pren- 
dre  dans  quelques  cas  les  allures  de  Xangine  de  poitrine,  de  cette  angoisse 
extreme,  de  cetlc  douleur  constriclive  el  poignante  doni  Ie  malade  rend 
complc  en  tenues  si  images  el  si  expressifs  lorsque  raeeès  est  passé.  Mais 
landis  que  dans  Yangor  pectons  Ie  bien-èlre  se  rétablit  rapidement  une  fois 
Tattaque  terminée,  dans  Taorlite.  au  contraire,  la  dyspnée,  Tangoisse  persistent 
après  chaque  acces,  ou  bien  enciire  cette  dyspnée,  qui  s^accompagne  d^uoe 
augmentalion  insolite  du  nombre  des  respirations,  est  Ie  seul  symptöme  sub- 
jectif  important  ({ue  présente  Ic  malade. 

Dans  certains  cas  encore  la  douleur  se  présente  comme  une  seiisation  de 
brülure  qui,  partant  de  la  région  rétro-steniale,  s'irradie  dans  Ie  dos  el  leloDg 
de  la  colonne  vertebrale  (Léger),  ou  bien  encore  Ie  malade  la  ressont  commf 
une  barve  transversale  qui  réunit  les  deux  épaules  et  s*irradie  dans  Ie  cou  oo 
les  membres  supérieurs.  Enfin  la  douleur  peut  avoir  son  maximum  au  nivesn 
de  Tépigastre. 

A  cAté  de  ces  douleurs  spontanées,  il  exisle  fréquemment,  dans  la  régioo 
préaorlique ,  des  zones  oü  la  pression  provoque  une  douleur  assez  vive. 
Peter  (*)  a  particulièrement  insislé  sur  ces  phénomènes;  c'est  au  niveau 
du  troisièmo,  puis  du  deuxième  et  du  premier  espace  intercostal  gaucheetdf 
la  partie  du  slernum  voisinc  de  ce  dernier  espace  que  la  pression  localisée  avef 
rcxtrémité  du  doigt  réveille  une  douleur  vive.  Le  point  Ie  plus  particulièremeot 
douloureux  est  situé  sur  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  a  quelqu«s 
millimètres  du  bord  du  slernum  ;  il  en  existe  un  autre  sous  le  slernum  k  la 
haulcur  du  deuxièmo  espacc.  Peter  attribue  ces  points  douloureux  a  des 
lésions,  névralgies  ou  iiévrites  des  nerfs  accolés  k  Taorte  malade. 

La  iloulrur  et  la  (h/sp)iée,  dyspnée  pénible,  angoissante  sont  les  deux  svra- 
ptömes  importants  de  1  aortite  aigué.  Cette  dypsnée,  que  n*explique  pas  toujours 
Tétal  du  poumcm,  car,  a  moins  de  complicalions,  rauscultalion  ne  révrk 
aucun  phénomène  morbide,  lienl  probablement,  dans  certains  cas,  è  un  état 
spasmodique  des  bronches  (Rendu),  conséquence  de  Tirritation  du  pneurao- 
gaslrique;  on  voit  alors  Ic  mode  respiratoire  prendre  un  rylhme  spécial  qni 
est  caractérisé  surloul  par  la  lenteur  de  Tinspiration. 

La  toux  est  assez  frè(|uenle.  Elle  Test  plus  que  dans  Taortite  chronique  fl 
s'accompagne  d'expectoration  blanchAlre,  spumeuse.  Parfois  d*origine  nf^ 
vouse,  elle  peut  tcnir  aussi  au  développement  de  petits  infarctus;  Texpeclo- 
rat  ion  est  alors  assez  fréquemment  sanglante  et  constituée  par  des  cracbil* 
inélan||<és  a  des  stries  sanguinolenles. 

Les  nnnisünnoits,  vomissomonts  glaireux,  souvent  rebelles  et  pénibles,  ne 
Si)nl  pas  oxceplionnels.  Vabdonien  e^il  fréquemment  ballomié;  ce  sont  Ia  dfs 
phénomènes  dus  a  rirritation  du  plexus  cardiaque,  du  pneumogastrique  et  du 
sympatliique.  Kiilin  on  pcMil  ohserver  de  la  dysphagie^  se  caractérisant  par  une 
douleur  nHrosternale  assez  vive  au  passage  du  bol  alimentaire. 
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*  La  fièt'f-e  fait  hnbituellcment  défaut  au  cours  ile  l'aorlile.  Léger  jtuis  Huchard 

icdI  celle  règle  en  principe;  cependanl  Bureau  ('),  de  sou  cöU^,  rapporte 

B  obscrvation  d'aorlile  aiguË  avec  tempéralure  ayant  alteial58<',5  et  möinc 

l*,3.  [I  ne  s'agissait  pas  cependant  d'une  aorlite  ulcrireuse  suppurée  oh  i  on 

nprend  que  les  phénomënes  fébriles,  avec  ou  sans  frissonH,  puissent  filre 

pquemmcnt  observés. 

bil.  Signes  physicpies.  —  Lorsqu  on  cxamine  Ic  malade,  on  conslate  que  Ie 

s  esl  pfllc,  quelquefois  ua  peu  lerreux ;  il  »e  rapproche,  dit  Léger,  de  celui 

d  accompagnc  Tinsuffisance  aortiquc,  el  Ie  dépasse  memo  souvent  en  inteu- 

lé;  cela  ticnl  du  reste,  dans  les  deus  cas,  è  la  pauvrelé  de  la  circulatïon 

riphérique  el  &  l'absence  de  slase  veincuse. 

""■xamine-l-on,  nK'me  superficiellemenl,  la  région  eervicalc,  on  voil  que  les 

s  ballenl  avec  énergie,  sont  soulevées  a  chaque  syslole  cardiaque,  et  si 

tdoigt  veul  serendre  conipte  de  la  force  d'ïmpulsion,  il  conslate  qu'ö  droilc 

prrive  bien  plus  facilcment  qu'è  gauche  sur  Varltre  sous-clavière.  C'esl  li  ut 

gaptöme  de  valeur  que  cette  surétévation  d^  la  sous-clavière  tlroite;  elle  tienl 

a  dilalation  qu'a  subie  la  crosse  de  l'aorle  lorsque  la  maladie  a  dure  quelqui 

ups.  En  efTct,  Ie  maximum  de  la  dilalation  se  Iroiivanlordinaircment  k  la 

bssance  de  la  courbure  el  ue  sa  poursuivanl  pas  d'une  ra<;on  aussi  prononcdc 

[u'ö  l'origine  des  vaisscaux  du  cflté  gauche,  on  comprend  facilcment  que 

3-clavière  droile  devienne  plus  auperficielle. 

HC'est  \èi  un  signe  sur  lequel  ont  insislé,  en  187i,  M.  Laboulbènc,  puis  M.  A. 

pare  (•). 

En  meme  tempa,  on  conslate  que  Ie  pouls  radial  est  plein,  boiidissanl,  cl 

iente  les  caraclêres  du  pouls  de  Corrigan ;  c'esl  au  sphygraogpaphc  surtout 

B  ces  signes  se  monlrent  avec  une  tr^s  grande  nctlclé. 

Souvent  aussi,  il  cxistc  entre  les  deux  pouls  radiaux  une  différence  Irès 

lable  comme  énergie,  l'une  des  arlères  sous-clavièrcs  pouvant  ötre  légère- 

jenl  rétrécie  au  niveau  de  son  point  d'originc  par  une  plaque  d'endoaorlite. 

L'examen  du  coeur  el  de  la  région  aortique  fournironl  d'utiles  renscigne- 

ols.  En  premier  lieu,  on  constate  que  l'impulsion  cardiaque  csl  éncrgique. 

!  ie  coeur  est  assez  fréqucmmcnt  hyperlrophii 

k  cc  qu'il  exislait  antóricurement  des  lésions 

parfois  des  autrcs  vaisseaux,  car  l'influence  sur 

t  pour  ainsi  dïre  nulle. 

F  La  percuHsion  révèle,  en  outre,  une  düatalio)i  de  l'aorte  assez   prononcée 

r  que  la  matité  dépasse  Ie  bord  du  slernum  de  I,  2,  5  cenlimèlres,  dilata- 

lOD  que  nous  avons  déjji  signaléc  el  qui  joue  un  röle  imporlanl  dans  l'aorttle. 

Ikppetoos  k  ce  propos  que  M.  Peter  donne  Ie  chiffre  de  4  centimélres  è  5  cen- 

lèlres  el  demi  comme  élant  la  matité  normale  Iransvei-sale  de  l'aorte  (ö  et 

ni  chcz  la  femme) ;  chaque  fois,  dit-il,  que  celle  matité  sera  augmenlée,  on 

a  conclurc  k  une  dilatalion  norlique. 

VM.  Polain  ne  cherche  pas  k  limiler  cxaclement  Ie  bord  gauche  de  laorle ;  il 

l-conlente  de  pratiqucr  la  percussion  au  niveau  du  bord  droil  du  sternum, 

'i  allant  de  droite  k  gauche;  lorsquc  l'aorte,  qui,  k  l'élat  normal,  aflleure  Ie 

(')  BiinE*r,  loc.  cit. 

('j  A.  Faube,  Arch.  gfnér.  de  mid.,  187*. 
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bord  sternal,  dépasse  celui-ci,  on  peut  dire  que  les  dimensions  de  Taorte  sent 
pathologiques. 

Une  fois  ces  données  établies,  on  pratique  rauscultation  cardiaque  qui  peut 
donner  des  resul tats  bien  différents,  suivant  que  Taorte  et  Ie  coeur  étaient 
sains  ou  lésés  antérieurement .  D*une  fagon  générale,  Ie  premier  bruit  est 
dur,  quelquefois  dédoublé  (Potain);  Ie  second  bruit  est  sourd,  éteint,  les  val- 
vules  sigmoïdes  étant  souvent  épaissies,  inflltrées,  plus  molles  qu'a  Télal 
normal;  plus  tard,  il  devicnt,  au  contraire,  dur,  clangoreux,  lorsque  les  val- 
vules  se  sont  sclérosées.  Enfin,  il  peut  se  joindre  k  des  phénomènes  d'auscul- 
tation  des  bruils  de  soufflé  diastolique,  les  valvules  sigmoïdes  étant  lésées  el 
n*oblurant  plus  rorifice  ou  bien  la  dilatation  de  Taorte  allant  jusqu'è  la 
dilatation  de  Tanneau  artériel,  ou  de  soufflé  systolique,  qu'il  s'agisse  dun 
rétrécissement  relatif  ou  réel  de  rorifice  aortique. 

II  n'est  pas  rare  non  plus  de  constater  par  Tauscul tation,  au  niveau  de  la 
base  du  coeur,  rcxisience  de  pelits  frottements  de  péricardile  concomitante. 

Évolution.  —  Un  des  principaux  caractères  évolutifs  de  Taortite  aiguë, 
c*est  de  procédcr  par  poussées  successives ;  tous  les  auteurs.  Léger,  Rendu,  etc., 
sont  d*accord  sur  ce  poinl.  La  dyspnée,  les  douleurs  se  calment,  puis  tout 
semble  rentrer  dans  l'ordre  normal,  quoiquc  Ie  malade  conserve  une  certaine 
oppression,  jusqu'au  moment  ou  les  accidents  reparaissent  de  nouveau. 

L*aorlile  aiguë  présente  encore,  en  oulre,  une  physiönomie  particuliere  en 
ce  que,  au  cours  deson  évolution,  on  observe  fréquemment  des  sortes  de  crises 
congestives  porlant  soit  sur  Ie  poumon,  soit  sur  Ie  foie,  dans  la  pathogénie 
desquelles  Ie  syslème  nerveux  joue  un  róle  bien  plus  considérable  que  les 
troubles  mécaniques  proprement  dils. 

Lorsqu'au  bout  de  peu  de  jours  les  accidents  morbides  n'ont  pas  de  ten- 
dance  a  se  calmer,  lorsque  la  maladie  est  bien  définitivement  étahlie,  on  voit 
la  dyspnée  augmenlcr,  Ie  malade  est  dans  une  anxiélé  extreme,  et  la  mort 
survient  a  la  suite  d'une  crisc  d'anginc  de  poitrinc. 

Dans  d'autres  cas,  les  douleurs  se  calment,  mais  l'angoisse  persisle,  et  Ie 
malade  succombe  par  syncope,  ou  bien  d'autres  fois  Ie  malade  succombe  k  une 
sorle  de  cachcxie  qui  va  en  s'aggravant  chaque  jour.  Le  coeur  faiblit  peu  k  peu, 
les  poumons  secongcstionnenl,  un  léger  oedème  apparait  au  niveau  des  jambes, 
les  urines  sont  rares  et  albumineuses  et  la  mort  survient  lenlement;  c'est  dans 
un  élat  pres({uc  comaleux  que  Ic  malade  succombe  sans  grande  gêne  de  la 
respiration. 

Dans  lous  les  cas  et  même  chez  des  maladcs  dont  les  symptómes  sont  peu 
accusés,  la  mort  pent  siirvenir  briisqitement\  c'csl  \k,  dit  Léger,  un  des  points 
saillanls  dans  riiisloire  de  l'aorlitc;  elle  survient  au  milieu  d'un  acces  doulou- 
reux,  ou  souvent  d'une  maniere  tranquille  sans  que  le  malade  profère  une 

plainte. 

L'aorliie  aiguë  ne  se  iermine  pas  fatalemenl  par  la  mort,  quoique  ce  soit 
Tissue  la  plushabituelle;  nousavons  Aé]k  dit  que  c'étail  une  maladie  è  poussées 
successives;  c'est  dire  que,  si  elle  ne  guérit  jamais,  il  y  a  fréquemment  des 
rémissions.  Cellcs-ci  peuvent  élre  parfois  fort  longues,  mais  le  plus  souvent, 
elles  sont  de  courte  durée  et  la  maladie  évolue  généralement  en  trois  ou 
quatre  mois. 
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Aortites  dans  les  maladies  infectienseB.  —  La  symplómatologic  de  raorlHe 
aiguë  que  nous  venons  d  esquisser  ne  correspond  pas  absolument  aux  aortites 
observées  au  cours  des  maladies  infeclieuses. 

Celles-ci,  en  elTet,  sonl  beaucoup  plus  atténuées  dans  leurs  manifeslations, 
car  elles  sonl  masquées  par  les  phénomènes  généraux  et  souvent  aussipar  des 
Iroubles  myocardiques  avee  lesquels  elles  se  confóndent.  Dans  plusieurs  obser- 
vations  cependant  quelques  phénomènes  douloureux,  quelques  modifieations 
de  rauscultation  aortique,  Tatténuation  du  second  bruit,  Ia  dilatation  de  Taorte 
ascendante  ont  permis  de  poser  un  diagnoslic. 

A  cóté  de  Taortite  typhoïdique,  la  mieux  connue  des  aortites  dans  les  infec- 
tions,  il  faut  placer  Taortite  varioleuse.  M.  Brouardel  (*),  qui  Ta  bien  étudiée, 
dit  qu'on  Tobserve  Ie  plus  souvent  durant  la  période  d'éruption,  quelquefois 
après  la  période  de  suppuration;  elle  saccompagnc  d'une  élévation  notable  de 
la  température. 

Ces  manifestations  infectieuses  sur  Taorte  sont  encore  mal  connues  et  mal 
éludiées;  elles  n'en  présentent  pas  moins  un  tres  grand  intérêt.  En  elTet,  si 
cliniciuement  elles  semblent  guérir  souvent,  si  la  dilatation  aortique  n'est  que 
tres  passagere,  rien  ne  nous  dit  qu'anatomiquemcnt  la  lésion  ait  disparu  et  ne 
soit  pas  Torigine  de  lésions  ultérieures  graves,  d'une  rupture,  d'un  anévrysme. 
Nous  aurons  Toeeasion  de  revenir  sur  ce  sujet. 

Aortites  sopporóes  et  aortites  nlcéreoses.  —  Ce  que  nous  disions  pour  les 
aortites  des  maladies  infectieuses  est  encore  plus  vrai  pour  les  aortites  ulcé> 
reuses  et  suppurées.  Leur  symptomatologie  n'est  pas  celle  de  Taortite  aiguê. 
En  général  Ie  tableau  symptomatique  sera  bien  plus  celui  d*une  infection 
fébrile  grave  avec  manifestations  viscérales  multiples,  infarctus  pulmonaires, 
cérébraux,  etc,  que  celui  d*une  lésion  deraorle(*).  En  un  mot  Taortite  sup- 
puree  répond  au  tableau  de  Tinfection  purulente,  les  aortites  ulcéreuses  ont  la 
symptomatologie  des  endocardites  infectieuses  dont  elles  sont,  rappelons-nous- 
Ie,  souvent  les  compagnes.  Elles  peuveni  enfin,  outre  les  complications  em- 
boliques  fréquemment  observées  en  pareil  cas  (embolies  pulmonaires,  embo- 
lies  de  Tartère  centralede  la  rétine,  etc),  présenter  des  accidents,  plus  rapide- 
ment  graves,  des  ruptures  du  vaisseau  arlériel.  Thomas  Oliver  (*),  Turner  en 
ont  rapporté  des  exemples. 

Diagnoslic.  —  Poser  Ie  diagnostic  d'une  aortite  aiguö  n*est  pas  chose 
facile ;  lorsqu*elle  survient  comme  maladie  d'apparence  essentielle,  primitive, 
les  principaux  symptómes  sur  lesquels  on  se  basera  seront  la  dyspnéey  dyspnée 
k  forme  spéciale,  avec  inspiration  longue  et  prolongée,  alors  que  rien  nepeut 
en  donner  Texplication,  la  douleur  rétro-sle^male^  avec  sensation  de  barre 
angoissante  au  niveau  des  épaules  ou  encore  avec  sensation  de  brölure  pré- 
cordiale,  les  sig^nes  fournis  par  rauscultation  cardiaque,  qu'il  s'agisse  de  signes 
négatifs  ou  de  la  constatation  de  bruit  de  soufflé  systolique  au  niveau  du 
foyer  de  Taorte. 

Le  diagnostic  sera  encore  plus  certain  si  ces  phénomènes  sont  survenus 
chez  un  athéromateux  dont  Ie  coeur  est  hypertrophié,  Taorte  dilatée,  les  bat- 

(')  Brouardel,  loc.  cit, 

(*)  BouLAY,  loc.  cit. 

(»)  Th.  Oliver,  The  Lancet,  1891. 
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tements  carotidicns  facilement  appréciables.  Malheureusement,  les  signes 
physiques  pcuvent  faire  défaut  ou  être  Irès  peu  accusés,  mais  encore  leur 
absence  esl-elle  un  phénomène  important,  surtout  quand  ni  Tétat  du  poumcHi, 
ni  celui  du  rein  ne  peuvent  donner  Texplication  d*une  dyspnée  angoissante. 

La  coïncidence  de  complications  soit  pulmonaires  (oedème,  congestion), 
soit  rénales  (albuminurie  légere),  jeltent  trop  souvent  uno  grande  obscuriié  sur 
Ie  diagno3tic  et  peuvent  faire  songer,  soit  k  une  maladie  d'ordre  pulmonaire, 
soit  k  une  lésion  d'ordre  rénal,  et  Ie  diagnostic  présente  alors  de  grandes  difii- 
cultés. 

Il  en  est  de  mémc  lorsque  Taortite  s'accompagne  de  signes  de  périeardiU 
et  Ton  est  parfois  tres  hésitant  k  formuler  un  diagnostic  entre  ces  deux  affec- 
tions.  Il  en  est  de  méme  si  Taortite  se  développe  sur  un  malade  déjè  porleur 
d'une  lésion  cardiaque,  mitrale  ou  aortiqiie,  donl  les  complications  peuvent 
rappeler  Ie  tableau  de  Taortite  aiguë. 

Si  Taortilc  se  développe  au  cours  d*une  maladie  infectieuse,  Ie  plus  souvent 
elle  passera  inaper^ue,  tant  elle  est  lalentc ;  il  faut,  pour  en  faire  Ie  diagnostic, 
y  penser;  c'est  une  maladie  que  Ton  doit  chercher,  et  la  constatation  seule  des 
signes  physiques,  matité  aortique,  surélévation  des  sous-clavières,  modifica- 
tions  du  pouls,  peut,  lorsque  les  phénomènes  douloureux  soni  fréquents, 
aider  puissamment  au  diagnostic. 

L'aortite  prend-elle  les  allures  d'une  maladie  infectieuse,  c'est  k  une  sepU- 
cémie,  k  une  endocardite  ulcéreuse  qu'on  songera  Ie  plus  volontiers.  II  faut  se 
rappeler  alors  cependant  que,  dans  Taortite,  les  signes  physiques  se  constatent 
surtout  au  niveau  de  l'aorte  et  que  dans  l'endocardite  on  ne  trouve  ni  matilé 
aortique,  ni  surélévation  des  sous-clavières,  ni  angoisse  péricordiale,  ni  dou- 
leur;  malheureusement  ces  phénomènes  peuvent  faire  défaut,  et  Ie  diagnostic 
est  alors  des  plus  difficiles. 

Pronostic.  —  L*aortite  aiguc  primitive  comporte  un  pronostic  irès  grave 
dans  la  plupart  des  cas  et  après  une  durée  de  quelques  semaines  ou  de  quel- 
ques  mois,  malgré  les  rémissions  qui  surviennent  fréquemment,  la  mort  est  la 
terminaison  habituelie  de  cette  maladie.  M.  Bucquoy  a  cependant  rapporté 
plusieurs  cas  de  guérison  et,  chose  curieuseè  noter,  elle  semble  plus  frequente 
chez  les  malades  d*un  Age  avance  que  chez  les  sujets  plus  jeunes. 

D'après  Léger,  un  signe  important  au  point  de  vue  du  pronostic  est  lire  de 
l'état  des  urines;  sont-elles  abondantes,  on  peut  prévoir  la  dispariiion  de  la 
crise ;  diminuont-elles,  au  contraire,  chez  un  malade  qui  a  eu,  peu  de  temps 
auparavant,  de  1  aortite,  on  peut  prévoir  Timminence  prochaine  de  nouveaux 
accidents  aigus. 

Si  l'aortite  aiguö  survient  comme  complication  d'une  maladie  infectieuse, 
fiévre  typhoïde,  scarlatine,  rhumatisme,  Ie  pronostic  est  généralemeni  moias 
grave  et  la  guérison  devient  la  règle.  L'on  constate  alors  la  dispariiion  des 
signes  physiques  et  la  maladie  semble  définitivemeni  guérie.  En  esi-il  réelle- 
ment  ainsi?  Il  serait  diflicile  de  Taffirmer  dans  tous  les  cas,  ei  Tabsence  de 
symptómes  n'indique  pas  nécessairement  que  la  lésion  ne  continue  pas  son 
évohition.  Les  troubles  nerveux,  congestifs,  dynamiques  si  Ton  veut,  onl 
disparu,  mais  l'altération  peut  persisler  el  en  progressani  déterminer  ullérieu- 
reiuent,  souvent  bien  iongtemps  après,  de  nouveaux  accidents. 
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Parfois  aussï  les  signes  ptiysiques  persistent:  ainsi  que  Bureau  l'a  constatë 

sur  un  de  ses  malades,  après  la  guérison  de  la  fièvre  typhoïde,  l'aorte  présen- 

tail  cncore  de  la  dilatatiou  el  Ie  malade  en  éprouvait  des  troubica  fonctionnels 

tres  marqués. 

Traitement-  —  En  présence  d'une  aortile  aiguê,  3urtout  si  el!e  s'accom- 
pagnede  douleur,  d'angoisse,  une  première  indication  se  pose,  c'est  l'emploi 
de  i'évuUifs  sous  forme  de  ventouses  scarifiées,  de  sangsues,  de  pointes  de  feu, 
vésicatoires,  etc.  La  douleur  sera  également  calmée  avec  succes  par  l'adnii- 
nistration  d'opium,  de  chloral,  de  jusquiame,  maïs  surtout  par  les  injections 
hypodermiques  de  morphine.  Dans  les  mémesconditions,  les  médicaments  dits 
nervins  pourront  rendre  de  réels  services;  ce  sera  1'antipyrine,  l'anli- 
fébrine,  elc.,  etc. 

11  faut,  d'un  autre  c6té,  survcillerattentivementtoules  les  complications  qui 
peuvent  se  produire,  combatlre  la  faiblessc  cardiaque  par  de  petites  doses  do 
digitale  qui,  si  el!c  élève  la  pression  artérielle,  régularise  la  circulation ;  son 
cmploi  devra  ëtre  trèa  attentivement  surveillé.  L'cxcitabilité  cardiaque  est-elle 
excessive,  c'estaubromurede  potassium,  quelquefoisaux  applications  de  glacé 
sur  la  région  précordiale,  que  l'on  aura  surtout  recours.  Par  Ie  régime  lacté 
absolu,  on  favorisera  la  diurèsc,  si  elle  est  insuffisante ;  par  des  applications 
de  ventouses  sèches,  fréquemment  répét^cs,  on  combaltra  les  coDgestions  pul- 
monaires ;  au  raoycn  de  nitritc  d'nmyle,  on  calmera  les  douleurs  angineuaes  qui 
parfois  survicnnent  au  cours  de  raortite  aiguC.  Enfin,  une  fois  la  crise  aigu6 
calmée,  il  ne  faudra  pas  oublier  que  l'iodure  de  potassium  ou  de  sodium 
rendra  des  services  considérables ;  on  a  vu,  grdce  k  ce  medicament  longtemps 
prolongé,  survenir  des  améliorations  qui  équivalaienl  parfois  ö  des  guérisons; 
en  méme  temps  on  prescril  au  malade  Ie  régime  alimentaire  el  hygiénique  pro- 
pre k  I'artério-scléreux  et  dont  nous  avons  suffïsamment  parlépour  n'avoirpas 
k  y  revenir. 

11 
DES   AOHTITES   CHRONIQUES 

Les  aorlites  cbroniques,  pas  plus  que  les  aortites  aïguës,  ne  présentent 
d'homogénéité  au  point  de  vue  anatomique  ou  éUologique.  Lcurs  lésions  sont 
en  effet  variées  et  disparates,  leurs  causes  mulliples  ;  sculs  leurs  sympt^ïmes 
présentent  une  uniformité  assez  grande,  et,  en  réalité,  eest  surtout  au  point  de 
vue  clinique  qu'on  peut  réunir  des  lésions  aussi  dissemblables. 

On  peut  diviser  les  aortites  chroniques  en  deux  grandes  classes  bien  dis- 
tiacles  les  unes  des  autres  :  1°  Dans  un  premier  cas  les  lésions  arlérielles  ne 
MDt  pas  exclusivement  localiséea  k  l'aorte,  mais  ellcs  s'étendent  it  tout  l'arbre 
circulatoire ;  Taortite,  en  d'autres  termes,  est  une  manifestalion  de  l'athérome, 
ile  fiirU'-rio-sclérosc.  2"  Dans  un  siH'oiid  groupc,  on  peul  placcr  Uië  aortites  dans 
lesqtielles  la  lésion  se  locoli.se  cxrrhisivemenl  ii  l'aorte  et  oii  Ie  resle  du  système 
urlëricl  rcstc  indcmnc ;  ce  sont  les  oorliles  indépendanlcs  de  lathérome. 

Au  premier  abord,  cette  distinction  peut  paratlre   un  peu  artiiicielle,  mais 
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nous  verrons  que  ranaiomie  pathologique,  rétiologie  ei  Ia  clinique  la  justifient 
cependant. 

Anatomie  pathologique.  —  I.  Athérome  aortique.  —  L'aorle,  ainsi  que 
nous  Tavons  vu  en  parlant  de  Talhérome,  est  de  tous  les  vaisseaux  artériels 
celui  qui  est  Ie  plus  fréquemment  atteint  par  cette  lésion.  Tous  les  auteurs  sont 
d^accord  sur  ce  point ;  on  peut  done  dire,  en  régie  générale,  que  lorsque  les 
vaisseaux  périphériques  sont  atteints  d'athérome,  Taorte  Test  ioujours,  k  un 
degré  variable,  il  est  vrai. 

Ce  sont  les  deux  extrémités  de  ce  vaisseau,  la  portion  ascendanie  et  celle 
qui  précède  sa  bifurcation  qui  sont  surtout  exposées  è  ce  genre  de  lésion;  cetlc 
régie  générale  a  été  confirmée  par  Charcot  (*).  D'aprés  Lobstein,  Tordre  de 
fréquence  des  lésions  serait  Ie  suivant  :  1<*  crosse  aortique;  2<>  terminaison  de 
Taorte;  3°  aortc  thoracique;  4°  artére  splénique;  5*»  aorte  abdominalc,  etc. 

Nous  n'insislerons  pas  sur  les  lésions  que  présente  Taorte  aihéromateuse; 
cette  étude  en  a  été  faite  k  propos  de  l'athérome  artériel  (Voir,  plus  haut, 
p.  397).  Nous  rappellerons  seulement  que  c'est  \k  que  les  lésions  y  prennent 
leurs  caractères  les  plus  pathognomoniques;  c'est  \k  surtout  qu*on  y  voit  ces 
plaques  calcaires  nombreuses,  tantót  disséminées,  tantót  accolées  les  unes  aux 
autres  jusqu'au  point  de  former  une  véritable  cuirasse  calcaire. 

A  cólé  de  ces  plaques  calcaires,  on  observe  encore  ces  foyers  jaundtres  donl 
nous  avons  Aé]k  parlé  et  qui  sont  remplis  d'une  véritable  bouillie  aihéroma- 
teuse. Viennent-ils  k  s'ouvrir,  il  se  forme  une  véritable  ulcéraiion  ei  les  parli- 
cules  athéromateuses  sont  lancées  dans  Ie  torrent  circulatoire  et  vont  produire 
des  infarctus  dans  les  viscères,  cerveau,  rate,  rein.  On  sait  qu'il  est  frequent 
chez  les  vieux  athéromateux,  de  constater,  k  Tauiopsie,  des  infarctus  viscé- 
raux,  Ie  plus  souvent  cicatrisés. 

C'est  égalemenl,  surtout  au  niveau  de  Taorte,  qu'on  retrouve  les  plaques 
ossiformes  qui  possèdent  une  véritable  circulation  capillaire  et  présentent  au 
microscope  de  petiles  cavilés  dont  Tanalogie  avec  les  corpuscules  osseux  est 
si  remarquable  (Rokitansky,  Charcot). 

Ces  diverscs  lésions,  dont  nous  n*avons  k  étudier  ici  ni  la  pathogénie,  ni 
rhistologie,  s  accompagnent  Ie  plus  habituellement  de  modifications  considé- 
rables  dans  Ie  calibre  du  vaisseau ;  c*esl  \k  Torigine  de  la  dilatation  simple  ou 
saccifonne  t/e  Vaovie  bien  étudiéc  surtout  par  Hodgson  et  qu'avanl  lui  Sénac, 
Morgagni,  Burns  et  d'autres  observateurs  avaient  déjè  signalée;  Scarpa  avail 
été  Ie  premier  è  la  dislinguer  de  Tanévrysme  proprement  dit. 

La  dilatation  peut  se  localiser  sur  une  parlie  de  Taorte  ou  s'étendre  sur  toui 
Ie  Irajel,  soit  de  Taorte  ascendante  et  de  la  crosse,  soit,  raais  plus  rarement,  de 
l'aorle  thoracique,  et  Lac^nnec,  k  propos  des  anévrvsmes  de  Taorte  («),  dit  :  «  11 
nest  pas  rare  de  trouvcr,  surtout  parmi  les  vieillards,  des  sujets  d'une  taille 
ordinaire  chez  lesquels  Taorte  présente,  depuis  la  crosse  jusqu'è  la  division  des 
arlt^res  iliaques  primitives,  un  diamélre  de  deux  travers  de  doigt,  ce  qui  estè 
peu  prés  Ie  doublé  de  Tétat  naturel.  » 

Cette  dilatation  de  Taorte  peut  occuper  toute  la  circonférence  du  vaisseau 
ou  bien  no  pix)éminer  que  sur  l'un  des  cdtés:  parfois  aussi,  Ie  vaisseau  selaissc 

(*)  (".HARCOT,  iKuvt^s  compUtes^  l.  V,  p.  475. 

(*j  LaP.nnec,  Tniitf^  de  lausmlt'Uion  méiimte,  t.  III,  p.  thO. 
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dilater  dans  unc  région  assez  circonscrite;  il  rappellc  alors  1'anévrysme  pro- 
prement  dit,  mais  il  n'en  a  jamais  les  caracières  vrais  et  la  poche  qu'on  peut 
renconirer  n*atteint  pas  les  dimensions  que  prend  [souvent  la  poche  ané- 
vrysmale. 

Le  plus  habituellement  les  artères  qui  naissent  de  la  partie  dilatée  parti- 
cipent  k  la  dilatation  vasculaire,  mais  parfois  aussi,  tout  au  contraire,  leur  ori- 
fice  d'abouchement  est  rétréci,  soit  par  la  présence  k  ce  niveau  d'une  plaque 
alhéromateuse,  soit  par  la  déformation  et  la  rétraction  qui  se  produit  dans  la 
tunique  externe.  On  sait  que,  pour  bien  des  auteurs,  Tangine  de  poitrine 
vraie  est  due  k  un  rétrécissement  des  artères  coronaires.  La  symptomatologie 
de  ces  rétrécissemenls  arlériels  est  du  reste  tres  variable  suivant  les  vais- 
seaux  qui  en  sont  attoints. 

Quoi  qu*il  en  soit,  il  y  a  entre  la  dilatation  aortiquc  et  l'anévrysme  une  Irès 
grande  différence  et  ces  lésions  ne  sont  nullement  comparables;  autant  l'ané- 
vrysme a  une  marche  relativement  rapide,  autant  la  dilatation  de  l'aorte  pré- 
sente une  évolution  lente.  Cest  dans  quelques  cas  rares  seulement,  alors  que 
Ia  dilatation  de  Taorte  a  acquis  un  volume  tres  considérable,  alors  que 
Ton  observe  des  phénomènes  de  compression,  que  la  confusion  peut  être 
faite. 

Enfm,  autant  la  présence  de  coagula  fibrineux  est  la  règle  dans  la  poche 
anévrysmale,  autant  c'est  Texception  dans  la  dilatation  aortique  d'origine  athé- 
romateuse.  Dans  quelques  cas  seulement  on  trouve  des  dépóts  fibrhieux;  Vul- 
pian  et  M.  Charcot  surtout  en  ont  rapporté  de  nombreux  exemples.  C'est  Ik 
['origine  d'accidents  emboliques  redouiables  (*). 

Parmi  les  conséquences  des  lésions  athéromateuses  de  Taortc,  il  en  est  deux 
surtout  sur  lesquelles  il  faut  insister;  nous  voulons  parier  des  oblitérations  ei 

des  RUPTÜRES  DE  l'aORTE. 

Les  OBLiTÉRATioNS  sout  rarcs,  malgré  les  lésions  avancées  de  l'aorte  que  l'on 
constate  souvent;  cola  tient  k  la  rapidité  du  courant  sanguin  dan»  cette  partie 
de  l'arbre  artériel. 

Le  siégo  de  Toblilération  est  toujours  l'aorte  abdominale,  dans  sa  partie  in- 
férieure et  le  caillot  est  situé  au-dessous  des  rénales,  quelquefois  un  pen  au- 
dessus  de  la  mésentérique  inférieure.  On  peut  signalcr,  k  eet  égard,  les  obser- 
vations  de  Barth,  de  Meynard,  celle  plus  récente  de  Aldiberl(*). 

Une  seule  fois  l'aorte  Ihoraciciue  a  été  trouvée  oblitérée;  c'esl  le  ras  de 
Jaurand  ('). 

Les  RLPTURES  spontanées  de  l'aorte  consécutives  k  l'aortite  chronique  ne  sont 

{*)  C.iiARCOT,  hn.  rit.,  p.  559  et  siiivantos. 

{*)  Bartii,  Arrh.  génér.  de  méd,,  1885.  —  Meynard,  Th,  Paris,  1883.  —-  Aldidert,  DuH.  Soc. 
anat,y  1892,  p.  2i).  Dans  ce  dernier  cas,  plusieurs  aiitres  artères,  la  carotidc  primilivc  gauchc 
en  particulier,  les  iliaques  et  unc  fémoralc  étaient  atteintes. 

Il  s*agissait  d*une  artérile  k  formc  oblilérante,  de  cettc  variété  dont  nous  avons  déjh 
parlé  (voir  i>.  414)  et  qui  s'accompagnc  fréquemment  de  lésions  nervcuscs.  Dans  un  autrc 
cas,  rapporté  par  Déjerine  etlluet  [Rev.  de  méd.,  1888,  p.  201),  les  gros  vaisseaux  qui  nais- 
sent de  l'aorte  étaient  tres  altérés  :  Ic  Ironc  brachio^éphalique  était  obliléré,  la  carotidc 
primitivc  gauche  l'était  presque  cntièrement,  de  sorle  que  la  circulation  encéphalique  se 
trouvait  dans  les  conditions  k  peu  prés  semblables  k  celles  qui  suivraicnt  la  ligaturc  des 
deux  carotides. 

(*)  Jaurand,  DuU,  Soc.  anat ,  1881. 
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pas  fréqucntes,  mais  nous  en  connaissons  cependant,  depuis  Ie  mémoire  de 
Broca  (*),  un  assez  grand  nombre  de  cas;  dans  des  mémoires  récents,  Pilliet(*) 
en  a  rclevé  14  cas,  el  Martin-Dürr  (*)  29. 

Ces  deux  auteurs  ont  montré  que  Tathérome  était  la  cause  la  plus  frequente 
des  ruptures  spontanées  de  l'aorte,  et  que  Ie  siège  Ie  plus  habituel  de  ces 
lésions  était  Taorte  ascendante  dans  son  trajet  intra-péricardique ;  les  ruptures 
de  Taorte  abdominale  sont  exceptionnelles  (*),  les  ruptures  de  Taorte  thora- 
cique  forment  Ie  quart  des  cas  observés,  les  ruptures  de  la  porUon  intra- 
péricardique  a  peu  prés  les  trois  quarts  du  total. 

Le  plus  souvent  la  rupture  se  produit  en  deux  temps;  Ie  sang  fillre  k  travers 
deux  plaques  athéromateuses  jusque  sous  la  tunique  externe  qu'il  décoUe 
sur  une  étcndue  plus  ou  moins  grande,  formant  ainsi  une  sorte  d'anévrysme 
disséquant,  et  c*est  plus  lard  seulement  que  la  rupture  se  fait  soit  dans  le 
péricarde,  soit  dans  les  lissus  voisins  de  Taorte,  tissu  cellulaire,  plèvre,  o&so- 
phage  ou  bronches,  etc.  Dans  une  observation  récente  (•),  ce  mécanisme  de 
la  rupture  de  Taorte  en  deux  temps  a  été  parfaitement  mis  en  lumière. 

Lc  siège  de  la  rupture  osl  le  plus  souvent  situé  au-dessus  des  valvules 
sigmoïdes  :  la  déchirure  est  habituellemenl  longitudinale,  quelquefois  trans- 
verse  ou  circulaire,  avec  ou  sans  écartement  des  bords.  L*étenduc  de  la  dé- 
chirure varic  de  quelques  millimètres  k  plusieurs  cenlimètres.  La  déchirure  de 
la  tunique  externe  n'a  pas  toujours  la  même  direction  que  celle  de  la  tunique 
interne  ;  lel  est  le  cas  d'EUiollson.  Souvent  les  bords  eux-mêmes  semblenl 
formés  par  une  plaque  alhéromaleuse,  mais  il  n*en  est  pas  toujours  ainsi.  Rind- 
fleisch,  pour  cxpliquer  le  siège  le  plus  habituel  de  la  rupture,  propose  Texpli- 
calion  suivanle  :  rarlère  pulmonaire  présente  avec  Taorte  des  connexioas 
étroilcs;  or  ellc  est  immobilisée  par  ses  rapports  avec  le  hile  pulmonaire, 
tand  is  (juc  l'aorlc  est  propulsée  k  chaque  révolution  cardiaque.  Ses  parois 
sonl-elles  allérées,  ont-elles  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ou  athéroma- 
teuse,  la  rupture  se  fera  exactemenl  dans  la  région  oü  elle  est  tiraillée,  c'est- 
ï!i-dire  au  niveau  oü  elle  est  en  rapport  avec  Tarlère  pulmonaire. 

Comme  lésions  accessoires  et  accompagnanl  fréquemment  Tathérome  aor- 
tique,  il  faut  signaler  surtout  Yinsuffisance  aortique  qui,  réunie  k  la  dila- 
lation.  conslitue  ce  que  Ton  a  nommé  la  maladie  d'Hodgson.  Yhypertrophie 
cardiaque  qui  est  la  règle  dans  l'aorlite  chronique,  le  coeur  étant  obligé  de  sup- 
pleer k  rinsuffisance  de  Télasticilé  de  Taorte  et  des  autres  artères,  enCn  un 
grand  nombre  d'alléralions  que  nous  avons  décrites  k  propos  de  Tathérome 
arlériel,  en  première  ligne  la  nêphrite  mtei^slüielley  ïemphysèine  puimo- 
naire,  elc,  etc.  Nous  n'avons  pas  a  y  revenir,  n'ayant  k  parier  ici  que  de 
rathóronie  dans  sa  localisation  sur  raorte. 

11.  Aorlitvs  non  accompafjnée^  de  lésions  athéromateuses  des  autres  artères,  — 
Dans  un  cortain   nomhiv  de  cas,   Taorlite  existe  et  n'est  pas  accompagnée 

(*^  HiuHv,  Uapporl  sur  un  cas  de  rupture  de  Taorle  priraiUve,  par  M.  Destouches  ;  Buil. 
:<oc.  (imi/.,  |8,">a. 

(*)   1*ILHKT,  liutL  Sih'.  «IM.I/.,  1881»,  p.  4iU. 

(*)  Mahhn-IU  im,  .4»vA.  tfi^nrr.  lie  mêti,,  fêv.  el  mars  1891. 
(*)  MrsKUKU,  Uuptun^  s(H>ntanóe  de  Taorle  ;  Gas.  mêd,  de  Paris,  \9»i. 
(*•  l*AiMi,i.oN,  Uupture  sponlanêe  el  incomplMe  de  Taorle  *>  sod  origine  ;  Butl,  Soc.  anal., 
mn.  p.  vK%7. 
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d'aiilrcs  lósions  artérielles;  c'esl  ce  que  M.  Lancerpaux  dcsigne  sous  Ie  nom 
il'aorlile  en  plaques.  Voici  commenl  il  lea  décrit :  «  L'artérite  dérormanle  en 
plaques  SC  manifeste  par  des  saillies  irrégulières  de  la  surface  interne  des 
artères,  circulaires  ou  ellipüqucs,  k  conlours  sinueux,  et  dont  les  dimensions 
varienl  depuis  1  jusqu'A  8  et  10  centimèlres.  Les  plus  pclites  de  ces  plaques 
présenlenl  utie  surface  en  dos  d'Suc;  les  plus  étenducs,  formées  par  Ie  groupe- 
ment  des  préeédentes,  ont  leur  surface  inégale  et  bosselée. 

Siluées  ordinairement  au  niveau  de  ia  porlion  ascendanle  ou  de  Ia  crosse 
aorlique,  elles  occupent  parfois  Ia  porlion  dcscendanle,  et  lorsqu'cUcs  viennent  1 
f)  se  confondre,  elles  affeclent  loule  laorle  ttioraciqur  et  hiissenl  iiilacle  l'aorte  j 
abdominale,  comme  si  cha- 
cune  de  ces  porlions  de  la 
grande  arlère  avait  la  pro- 
priéléde  a'altórerisoliSmenl. 
Cc  fait,  qui  nous  a  souvent 
frappe,  trouve  d'aillourason 
expjicalion  naturelle  dans  Ie 
développement  de  l'aorte  qui 
a  licu  par  TintennMiaire 
d'arcs  vasculaires  difFörents 
('}.  Ces  plaques  artérielles, 
grisdtres  ou  jaunatrcs,  pré- 
sente nt  une  consistance 
fenne  etélastique,  mais  plus 
larJ ,  comme  les  plaques 
aihéromateusGS,  elles  pcu- 
vcnl  se  ramollir,  se  vider  el 
former  des  ulcéralions  assez 
profondes  ■. 

L  On   Ie   vüit,  macroscopi- 

■piemenl,    ces   li?siona  aont  j^^  ^  _  \uriiLp  n   iu     aiiu     «lua 

[^ftsscz  analogues  ii  celles  de 
rallidrome  vrai;  ce  qui  les  en  dÜTérencie   eest  que  ces  lésions  sont  localisécs 
a  une  parLie  du  vaisseau,  alors  que  Ic  reslc  du  système  artéiiel  reste  absolu 
menl  intact.    On   est  donc  en  droit  de  supposer  que  1  étiologic  et  la  patho- 
g<!nie  en  sont  probablement  différentes. 

Au  point  de  vue  hislologique,  d'aprës  ranal^omo-pathologistc  que  nous 
venons  de  ciler,  les  lésions  d^buleraienl  dans  la  tuniquc  externe  par  Ie  déve- 
loppement de  pelils  fojcrsde  cellules  embryonnairos  aux  döpens  desquels  se 
développent  des  vaisaeaux  de  nouvelle  forraation ;  des  foyers  analogues  se  déve- 
loppent  égalemenldans  la  tunique  moyenne,  puisdans  la  lunique  interne,  com- 
primant  et  atrophianl  les  cli^menls  normaux.  Au  niveau  de  la  tunique  interne, 
les  clements  nouveaux  s'organisenl  raremenl  el  eubisscnt  presque  toujours  une 
sorte  de  dégëniSreacencegranulo-graisseusc,  aboulissant  en  fin  de  comple  h  la 
fonnalion  de  plaques  alhéromatouses. 


,'  1')  Lanceki 


t.  iialh.,  l.  I[,  |>.  ÜTi. 
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PourM.  Lancercaux,  on  Ie  voil,  celte  variété  d'aortiledilTèreessentieUemeiil 

de  Vathérome,  puisque,  d'aprës  lui,  celle  dcmiërc  lésion  serait  la  conséquence 
d'un  trouble  Irophiquc  de  l'endartère, 
les  léaions  debutant  g:énéra1cincnldan< 
la  parlic  profoode  de  Ia  tunique  interne. 
Ajoutons  enfin,  fait  d'une  importancc 
capitalc,  <|ue  raorlite  en  plaques,  délrui- 
santct  défornianl  les  diverees  tuniques 
de  l'aorte,  est  la  cause  lutbituelle  de  Ta- 
néori/eme  de  l'aorlc. 

Telle  est  la  conception  que  M.  Lance- 
rcaux se  fait  de  Taorlite  en  plaques  ; 
ajoutonsqu'ji  part  eet  auteur,  la  plupart 
des  aulrcs  la  confondenl  avcc  l'athé- 
rome  cl  qu'elle  a  élé  tres  peu  éludiéc 
Il )  s  lol  ogi  q  ueme  n  t . 

0uoiqu'ilensoil,unfaitpeutAlrecon6i- 

déré  comme  bicn  élabli,  c'est  que  les  lé- 

sions  de  l'aorte  sont  parfois  absolument 

indépendanlesd'autres  lésions  arlériclles 

L  iiALKijJi  et  que  c'cst  en  cfTct,  en  pareil  cas,  qu'on 

Fio.ïi.— Aoriiip pn  pimiiips  iions  n>ni>aiiidisine:    pcul  volr  se dévelonper  TanéYnsmc vral, 

porlion  asctiidniilc  ileloortc  nlli'-rcc  por  placpa     ',  ,  i>         ,-.        ..   ,  ,  '• 

cl  ui<-éri'csur|ii<isipiirs]ioiiiis  (iiniins Lance-  alors  quc  dausl  aortite  athéromalcuse, il 

"^""*''  esl  cxceptionnel,  si  tant  est  qu'il  existe. 

Nous  aurons  l'occasion  de  rcvenir  sur  ces  dilTérenles  considérations. 

Ëtiologie  des  aartitea  chroniqnes.  —  1 .  L'floi-ftle  a'accompagne  de  lèsions  du 
rcMe  du  syslème  arlénel;  il  s'agit  d'une  manifeslation  de  l'alhérome  du  niveau 
de  l'aorte;  Ti^tiologie  est  celte  de  ratht^rome  et  de  l'arlério- sclerose,  nous 
n'avons  pas  h  y  rcvenir.  (Voir  plus  haut,  p.  W5.) 

2.  L'aorlile  esl  une  lésion  localisêe  el  te  rrtle  du  syslème  artériel  esl  inlacl- 
Les  causes  de  cetle  variété  d'aortite  sont  mal  connues  et  combien  copcndanl 
leur  étude  préscnle-l-eüe  d'inlérét,  si  c'est  vraiment  \h  l'origiae  de  la  tumcur 
anévr^"5mnle! 

Plusioui-s  causes  ont  élé  invoquées  ;  eu  premier  lieu.  la  si/philis.  Nous  avons 
déjii  parlé  plus  haul  (voir  p.  7t»l)  des  arlérilcs  sypliilitiques  en  général  et  nous 
«vons  nionirt'  qu'on  los  ronconlrail  surtoul  nu  niveau  des  artëi-es  cérébrales; 
pour  bcaucoup  d'auteurs  In  syphilis  porlemit  aussi  son  aclion  sur  des  vais- 
scaux  de  plus  vulumineux  calibre,  eH'aorte.en  paiiioulter,  pourrail  èlre  lésée; 
lelie  est  l'opinion  de  Weich,  do  VnlUn.  de  Fouruier.  de  Lécorché  et  Talamon. 
de  C.  I'anl.  de  Jacfoud,  eic.  l'n  grand  nombre  d'autres  fails  onl  élé  relevés  el 
rapportos  par  M.  Vcnliê  ('t  et  par  L.  Thiluergo  ['). 

l'our  i'ux.  la  sypliilis  produil  d'abord  de  l'aorlile,  puis  une  dilatation 
niiévrysmaU'.  La  i'oïncidencc  de  lésions  syphililiques  chez  des  sujets  encore 
jeunes  alteints  d'aiiévrysme  norlique,  limpitssibililé  de  Irouver  une  aulre 
élioltigie,  rintèijrité  do  tout  Ie  syslénie  arlériel  en  dehors  de  la  lésion  aorlique 
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sont  évidemmenl  des  raisons  qui  plaident  éloquemment  en  faveur  de  rorigine 
syphilitique  d'un  certain  nombre  d'anévrysmes  de  Taorte,  malgré  Topinion 
contraire  de  Lewin  et  de  Lancereaux.  Ce  demier  auteur  admet,  par  contre,  que 
Vimpaludisme  est  ]a  cause  habituelle  de  Taortite  en  plaques  et  de  Taortite  ané- 
vrysmatique,  et  il  en  rapporle  plusieurs  cas  qui  semblent  probants;  Féréol, 
en  1878,  Hervé,  dans  sa  these (*),  en  ont  également  rapporté  plusieurs  cas; dans 
2  observations  dues  k  ce  dernier  auteur,  il  s'agissait  d'individus  dgés  de  vingt- 
sept  et  de  trente-qualre  ans,  chez  lesquels  aucune  cause  ne  pouvait  expliquer 
Ie  développement  d*une  aortite  chronique.  Or  ils  avaient  eu  tous  deux  des 
acces  de  fièvre  intermittente  aux  colonies. 

A  cóté  de  ces  deux  grandes  causes  d'aortite  chronique,  on  peut  placer  en 
seconde  ligne]ei tuberculose (1),  la  maladie  de  Basedow. 

Les  rapports  de  la  maladie  de  Basedow  el  de  l'aortite  sont  encore  mal 
connus.  M.  Potain  enseigne  que  si  Ie  goilre  exophtalmique  peul  précéder 
1'apparilion  de  Taortite,  il  est  difficile,  dans  d*autr«a  cas,  de  préciser  laquelle 
des  deux  maladies  a  précédé  l'autre,  ou  bien  enfin  que  Ie  gol|,i!e  exophtalmique 
peut  être  une  conséqucnce  de  Taortite.  M.  Rendu  («)  a  rapporle  une  observa- 
tion  dans  laquelle  il  a  vu  Ie  goilre  survenir  dans  la  convalescence  d'une  aortite 
aiguö  guérie  par  Tiodure  de  polassium  et  c'est  en  parlie  k  ce  medicament  qu'il 
attribue  Ie  développement  de  la  maladie  de  Basedow. 

Il  est  difficile  k  I'heurc  actuelle  de  dire  jusqu'èi  quel  point  cette  étiologie 
peut  ótre  considérée  comme  bien  réelle(*).  Il  en  est  de  mêmed'aulres  causes 
analogues  invoquées  par  divers  auteurs,  par  exemple,  \si  paralysie  générale 
dont  parlc  Bordès-Pages(*)  dans  sa  these.  Sans  qu'on  puisse  actuellemenl  Iran- 
cher  la  question,  il  est  cependant  indéniable  que  des  troubles  nerveux  de  toul 
ordrc,  dynamiques  ou  psychiques,  peuvenl  retenlir  sur  Ie  système  vasculaire, 
sur  Taorte  en  particulier,  et  provoquer  leurs  altérations.  Ne  sait-on  pas  que 
des  chagrins,  des  émotions  violentes,  surlout  lorsqu*elles  sont  fréquemment 
répétées,  ont  pu  étre  des  causes  prédisposantes  au  développement  d'une 
maladie  cardio-aorlique?  Corvisarl,  au  commencement  du  siècle,  Tavait  déjè 
signalé.  D'un  autre  cóté,  la  coïncidence  de  lésions  aortiques  au  cours  du  tabes 
dorsiü  n'est  pas  un  fait  exceptionnel. 

Enfin,  nous  pensons  que  dans  un  grand  nombre  de  cas,  Taortite  chronique 
n'est  que  Ie  reliquat  d'une  lésion  aiguë,  Celle-ci  s'est  localisée,  a  guéri,  mais 
en  laissant  des  traces  indélébiles,  ou  bien,  latente  cl  insidieuse,  elle  a  évolué 
progressivement  vers  l'étal  chronique  en  un  espace  de  lemps  souvent  fort 
long.  Nous  y  reviendrons  ultérieurement  en  parlant  de  la  pathogénie  des 
aortites. 

Symptómes  de  Taortite  chronique,  —  Les  symptómes  de  Taortile 
chronique  sont  assez  variables,  quelquefois  Irès  prononcés,  quelquefois,  au 
contraire,  absolument  latents,  et  c'est  par  hasard,  en  examinant  un  malade,  k 
Toccasion  d'une  toute  autre  raison,  qu'on  conslate  les  symptómes  d'une  lésion 
aorlique. 

(*)  Hervé,  Symptómes  de  TaorUte  chronique ;  Th,  Mon'pelUery  1885. 
(«)  Rendu,  Buil,  Soc.  méd.  hóp,,  1888. 

(')  Bureau,  loc.  cit.,  rapporle  plusieurs  observations  d'aortite  et  de  goitre  exophtalmique. 
(*)  Bordès-Pages,  De  rartéritc  chronique  cl  en  particulier  de  Taortile  dans  la  paralysie 
générale,  Th.  Paris,  1885. 
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Signes  fonctionnels.  —  Le  plus  souvent,  cependant,  c'est  pour  de  Ia  dyspnée 
OU  des  acces  de  suffocation  noclume  ou  pour  des  veiüges,  des  douleurs  pré- 
cordiales  que  Ie  malade  vient  consulter  Ie  médecin. 

Les  troubles  respiratoires  se  manifestent  de  diverses  fagons ;  habituellement 
il  s'agit  d*une  dyspnée  d'effort,  qui  apparatt  lorsque  Ie  malade  accélëre  Ia  mar- 
che,  monte  un  escalier,  et  qui  disparatt  entièrement  lorsqu'il  est  au  repos. 
Dans  d*autres  cas,  la  dyspnée  se  montre  sous  forme  d'accès  qui  rappellent 
beaucoup  les  acces  d*asthme;  comme  ceux-ci  ils  apparaissent  Ia  nuit,  subite- 
ment,  et  le  diagnostic  est  réellement  fort  difficile  k  faire.  L*absence  de  siffle- 
ments  bronchiques,  d'expectoralion  survenant  &  Ia  fln  de  Taccès,  l'existence 
par  contrc  frequente  de  douleurs  précordiales  ou  du  moins  d'une  sensation  de 
constriction  dans  la  région  sternale  et  les  deux  bras  sont  quelquefois  des  élé- 
ments  de  diagnostic.  Ajoutons  enfin  que,  Taortile  étant  fréqucmmeni  compli- 
quée  de  néphritc  interstitielle,  la  dyspnée  peul  être  aussi  regardée  parfois 
comme  étant  de  nature  urémique. 

Malgré  la  complexité  souvent  grande  du  problème,  il  est  certain  qu*en 
dehors  de  lésions  rénales,  d'emphysème  pulmonaire  on  peul  voir  survenir  des 
acces  de  dyspnée  dont  la  pathogénie,  d*après  F.  Franck,  pourrait  s  expliquer  par 
une  irritation  nerveuse  k  point  de  départ  aortique  donnant  lieu  par  voie  réfjexe 
k  un  spasme  des  bronches  et  des  vaisseaux  pulmonaires. 

La  dyspnée,  enfin,  peut  tenir  soit  k  des  lésions  pulmonaires  concomitantes, 
telles  que  de  Toedème,  soit  k  des  lésions  cardiaques,  surtout  lorsque  la  maladic 
est  avancée  el  que  le  coeur  a  déja  faibli  et  s*cst  laissé  dilater. 

La  toux  est  fréquemment  observée  chez  les  aortiques  et  ellc  prend  alors  un 
caractère  de  sécheresse  particuliere ;  c'est  une  toux  quinteuse,  revenant  par 
acces,  avec  un  timbre  tres  spécial.  Elle  a  tres  probablement,  de  même  que  cer- 
tains  acces  de  dyspnée,  une  origine  nerveuse. 

Le  verlige  compte  parmi  les  manifestations  les  plus  importantes  de  Taortile; 
il  présente  des  degrés  d'intensilé  tres  variable;  parfois  léger,  passager,  Ie  ver- 
tige  peut,  dans  d'aulres  circonstances,  aller  jusqu*è  produire  la  syncope.  Il 
apparatt,  surtout  lorsqu'il  se  produit  des  changements  de  pression  dans  la  cir- 
culation  cerebrale,  en  particulier  lorsque  le  malade  passé  de  la  situation  cou- 
chée  èi  la  station  debout. 

Il  faut  savoir  que  les  scnsations  vertigineuses  ne  sont  pas  nécessairement 
liées  è  rinsuffisancc  aorticjue,  compagne  assez  frequente  de  Taortile  chro- 
nique. 

En  même  temps  que  des  vcrtiges,  le  malade  éprouve  aussi  fréquemment  des 
symptómes  variés,  tels  que  bourdonnements  d'oreilles,  ou  bien  encore  il  lui 
semble  entendrc  des  bruits  étranges  qu'il  compare  k  un  bruit  de  moulin,  k  un 
bruit  de  scie,  etc. 

Ledernier  symptóme  qui,  avec  les  troubles  respiratoires  et  le  vertige,  con- 
stitue  la  triade  symptomalique  la  plus  importante  des  troubles  fontionnels  de 
l'aorlite,  est  ladouleur,  Celle-ci  fait  raremenl  défaut;  elle  apparatt  comme  une 
sensation  de  poids,  de  pesanteur,  parfois  comme  une  gêne  tres  douloureuse 
que  le  malade  localise  au  niveau  du  sternum,  dans  les  deux  épaules,  et  qui 
assez  fréquemment  remonte  vers  le  cou  en  produisant  une  sensation  de  cons- 
triction qui  rappelle  la  «  boule  hystérique  >  (Bucquoy,  Bureau).  Ce  sont  ces 
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douleurs  que  M-  Biicquoy  appellc  acces  psewlo-angineux.  Parfois,  enlin,  celte 
douleur  fait  place  k  la  vérilable  anyine  de  poiirine  avec  les  irradalions  doulou- 
reuses  dans  Ie  rncmbre  supérieur  el  Ie  cou, 

Ajoulons.  eiifiü,  que  l'aortique  se  plaint  souvent  de  troubtes  ilyspeplüjuen,  de 
balionnemenl.  de  g^ae  épigaslriqne.  de  lympanisme ;  nous  avons  vu  que,  dans 
l'aorlile  aiguC,  ces  sympldmcs  <^taieut  plus  accusés  encore. 

Signesphysiqaes.  — La  premiere  cbose  qui  frappe  généralemcnl  I'observa-* 

leur,  quiind  il  cxamine  un  aortique,  c'est  un  baltemerit  exagéré  des  m-lères  du 

cou.  A  chaque  syslole  cardiaque  on  voil  ces  artèrcs  bondir  pour  ainsi  dire 

sous  les   légumenls;    Ie   pouls    est  brusque,   dur,  parfois  iuégal   des    deux 

cötés  lorsque  des  plaques  d'aurlite  aonl  vcnues  rélrécir  rorifice  du  Ironc  bra- 

tehio-céphalique  ou  de  la  sous-clavière  gauchc.  Il  présente  oii  peuL  présenter 

'  incore  tous  les  caractéres  que  nous  avons  décrils  au  pouls  athéromateux. 

Examine-L-on  la  situalion  des  artèrcs  sous-clavières,  on  les  Irouve  surélevées 

jti  cc  signe,  nous  lavons  déjA  dit  (voir  plus  haul  ilU),  a  une grande  valeur 

fpuisqu'il  nous  indique  que  l'aorle  est  dïlalóc. 

C'est  par  la  percussion  praliquée  suivant  les  régies  indiquées  plus  haut. 
u'on  se  rendra  comple  do  l'élat  de  ce  vaissean;  on  n'oubliera  pas  en  mêine 
[Hps  de  rechercher  si  laerosse  de  l'aorle  est  plus  faciicmont  acccssible  en 
rière  de  la  fourchette  slernale  qu'a  l'étal  normal,  puis  on  se  rendra  compte 
B  l'état  du  ccEur,  qui,  contrairemeiU  d  ce  que  To»  voil  dans  l'anévrysme,  est 
Ijle  plus  souvent  hyperlropliié. 

On  praliquera  ensuite  l'auscullation  (']  qui  fournil,  suivant  qu'il  y  a  ou  n'y 

a  pas  des  It^sions  valvulaires  concomilanles,  des  résultats  bien  différents.  Si 

nous  supposons  que  lorifice  artéricl  n'est  ui  insuffisant  ni  rélréci,  voici  ce 

que  l'on  constale  :  l'aortc  ayant  perdu  son  élastïcité  et  opposant  k  l'onde  san- 

;  une  résistance  plus  grande,  Ie  premier  bruit  devient  plus  intense,  en 

téms  lemps  qu'il  se  dédouble.  M.  Putain  en  cxpliquc  Ic  mócanisme  de  la  (aqoa 

luivante  :  Ie  premier  bruil  du  cocur  est  composé  de  deux  éléments  qui  se 

hiBionnent,  un  element  aortique,  un  element  auriculo-venlriculaire  dfi  è  la  fer- 

inelure  des  valvulcs;   la  première  partie  élant    en   relai-d   sur   la  seconde, 

tsrsque  Taorte  est  rigide  et  se  laisse  moins  facilemcnt  distendre,  Ie  premier 

cardiaque  se  percevra  comme  dédouble. 

Le  second  bruil  cardiaque  est  retenlissant,  clangoreux,  ainsi  que  l'appelail 

Ëuéneau  de   Mussy,  et  il  prend  souvent   un  timbre  spécial  que    M.   Potain 

ippelle  volonliers  bruit  de  tabourka,  du  iiom  d'un  pelil  tambour  donl  se  ser- 

mt  les  Arabes  el  qui  est  formé  dun  vase  de  tcrre  sur  Icquel  est  tenduc  une 

Il  faut  bien  distinguer  réclal  tympanique  du  second  bruil  d'avcc  le  reien 
ttssemcnl  diasloliquc  de  laorle  que  nous  avons  éludié,  k  propos  de  rarlério- 
leléruse.  En  effel,  le  caractèrc  tympanique  du  second  bruit  indique  seul  nette 
vent  que  l'aorle  est  athéruraalcuse,  que  les  valvulcs  sigmoïdcs  aortiques  son 
'^ides  el  sctéretises,  mais  nuUemenl  que  la  pression  artérielle  est  augmentée 
B  peul  l'être  ou  ne  pas  l'ótre.  Le  reien lissemenl  diaslolique,  au  contraire,  ne 

[  (<)  M.  Biiy'Tesbier  i'ecouimanitL',  üans  lesriialadic»  de  Tnorte,  de  recourir  k  I'ausculUilioii 
"  o-slemale  au  inoyon  d'un  slëlhosope  pri^scatant  utic  dispoailion  spéciale ;  Sem.  mid., 

,  p.  ia. 
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s'observe  que  lorsqu*il  y  a  hypertension  artérielle,  que  celle-ci  soit  due  è  unc 
coniraction  spasmodique  des  artérioles  périphéiïques  (Huchard)  ou  è  Ia  coexis- 
lence  d*une  néphrile  interslitielle  (Traube,  Potain). 

Ces  deux  bruils  ont  done  une  signification  différente,  mais  Ie  seul  bruit  dit 
tympanique,  ou  encore  bruit  de  tóie  (Peter),  a  une  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  la  lésion  aortique  (*).  Il  n*indique  pas  forcéinent,  comme  Ie  croyail 
Guéneau  de  Mussy,  que  Taorte  est  dilatée.  Il  faut,  pour  qu'on  puisse  affirmer 
celte  eetasie  aortique,  outred*autressignes,  que  Ie  bruit  diastolique  soit  diffuse, 
qu'il  s'cnlende  ailleurs  qu'au  foyer  aortique,  c'est-èi-dire  au  niveau  de  la  partie 
interne  du  sceond  espace  intercostal  droit ;  en  pareil  cas,  on  constate  que  la 
diffusion  du  bruit  se  fait  presque  toujours  en  haut  et  du  cöté  droit,  c'est-è-dire 
dans  Tangle  limité  par  la  clavicule  droite  et  Ie  bord  antérieur  de  Taisselle. 

En  même  temps  que  ces  modifications  des  bruits  cardiaques  on  peut  trouver 
des  bruits  de  soufflé  surajoutés,  bruit  de  soufflé  systolique,  rApeux;  ou  bruit 
diastolique  d'insuffisancc  aortique.  Pour  que  Ie  bruit  de  soufflé  systolique  se 
produise,  la  préscnce  de  rugosités  ne  suffit  pas  (Chauveau,  Marey,  Potain);  il 
faut  qu'il  y  ait  de  toute  néccssilé  rétrécissement  réel  ou  relatif,  c'est  è-dire  que 
Torifice  aortique  soit  véritablement  rétréci  ou  ne  Ie  soit  que  relativement  a 
une  aortc  sus-jacente  dilatée.  Ce  soufflé  indiquera  donc  ou  un  rétrécissement 
aortique  ou  une  dilatation  de  la  crosse. 

Quant  au  soufflé  diastolique,  symptomatique  Ie  plus  souvent  d'une  insuffi- 
sancc  aortique,  il  peut  n'ólre  parfois  qu'un  soufflé  exlra-cardiaque  (Potain, 
Bureau). 

Évolution  et  complications  de  raortite  chroniqne.  —  Èvohttion.  —  L*aor- 
tite  chronique  est  une  maladie  dont  l'évolulion  est  tres  lente.  Elle  peut  pré- 
senterdes périodes  d*améIioration,d'aggravation,  mais  dure  pendant  des  mois, 
des  années.  Il  n'est  pas  exceptionnel  non  plus  de  voir,  k  un  moment  donnë, 
tous  les  symptómcs  fonctionnels  dispara! tre ;  Ia  maladie  ne  se  rcconnait  alors 
que  par  ses  signes  physiques  (Potain). 

Quand  Taortitc  marche  vers  une  terminaison  grave,  celle-ci  peut  se  produire 
de  diverses  fanons;  tantöt  la  mort  survient  subitement,  sans  cause  appréciable, 
OU  après  quelques  jours  de  malaise,  durant  lesquels  a  persisté  une  légere  gêne 
précordiale,  tantöt  c*est  au  milieu  d'une  attaque  d^angine  de  poitrine  que  suc- 
combc  Ie  malade.  Lc  plus  souvent,  cependant,  la  mort  survient,  indépendam- 
ment  de  Taortile,  par  Ie  fait  d'une  maladie  concomitante,  néphrite  interstitielle 
myocardite  scléreuse,  ces  manifestations  habituelles  de  rartério-sclérose,  et 
surtout  enfin  èi  la  suite  d'uno  des  complications  que  Ton  observe  si  fréquem- 
ment. 

Complications  des  aorlites  chronicjues.  —  En  dehors  des  diverses  complica- 
tions viseérales  qui  se  rattachent  k  l'artério-sclérose,  il  existe  des  complica- 
tions qui  appartiennent  en  propre  k  l'aortite;  telles  sont,  par  exemple,  les 
embolies  qui  peuvent  se  faire  de  divers  cótés,  cerveau,  poumon,  etc,  et  déter- 
miner  soit  une  attaque  d'apoplexie  cerebrale,  suivie  ou  non  de  paralysie  et 
d'aphasie,  soit  des  noyaux  d'infarctus  pulmonaires.  Il  n'est  pas  exceptionnel 
d\)bservor  en  effet  des  symptómes  d'apoplexie  pulmonaire  chez  les  aortiques, 
des  hémoptysios  avec  congeslion  pulmonaire  et  pleurésie  consécutive. 

(•)  Voir  BucoL'OY  cl  Marfan,  liev,  de  méd.,  1888,  p.  857. 
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Parrois  möme  les  embolies  Ront  miiltiples  el  donncnt  lïeu  k  dos  symptömes 
variés  (embolie  de  l'artèrc  cenlrale  de  la  rétine,  hémorrhagies  capillaire»  di- 
vcrscs,  rlc). 

II  CBt  encore  des  accidenl»  puimoiiaircs  qui  sonl  assez  spéciaux  aux  aorli- 
ijues;  lel  est,  parexemple,  Viedéme  piilmonaire  ai(/u  déjè  connud'Andralel  sur 
lequelM.  Huchard  (')  a  récemrannl  enrore  atliri^  I'altenlion.  Subitemenl,  sana 
cause  connue  ou  bieo  h  la  suilc  d'iiii  léger  refruidisscinent,  uu  malaüe  r;st  pris 
de  toux,  de  dyspnt^c  quï  va  croissanl:  les  elTorls  de  toux  sont  suivis  d'une 
cxpecto ratio II  abondaiite,  aérée,  visqiieuae,  nssez  analogue  n  du  blanc  d'oeuf 
baltu,  el  parrüLs  légi^remcnl  roséo. 

La  dyspni^e  esl  inlcnae,  Ie  mnladc  se  cyanose,  les  exlréinilés  se  rcfroidissent 
et  la  morl  survienl  parfois  en  quciques  insLanls,  Ie  plus  souvent  en  quelqiies 
licures.  Par  son  début  brusque,  par  Ie  caractère  de  Texpectoration,  l'redème 
pulmonaire  des  aorliqucs  resHembte  beaucoup  &  celui  qu'on  observe  quelque- 
fois  h  Ia  suite  de  la  thoracenLèse. 

L'auscultalion  permet  d'entendre  unc  quanlité  de  vAlea  de  touL  ordre,  & 
l^sses  el  pclites  bullen,  vérilables  réies  sous- e  ré  pi  tan  Is  fins,  abondants  sur- 
tout  il  la  fin  de  l'inspiraüon;  la  percussion  dénote  habitnellenient  unc  exagé- 
ralion  de  la  sonorilé  pulmonaire, 

Pour  M.  Huchard  cel  oedème  aigu  ou  suraigu  serail  assez  spécial  ii  l'aortite, 
mais  s'ubserverait  atissi  dans  Ia  néphrito  interstiliclie. 

Lorsque  l'aorte  est  tres  notablement  dilatée,  on  observe  parfois  des  sijmptó- 
fnes  de  compressian,  mais,  liAtons-nous  de  te  dire,  ils  sont  inliniment  moins 
fréquents  que  dans  l'anévrysme  aortique ;  jamais  l'on  n'observe  de  eornage,  de 
dysphagic,  mais  on  pent  noter,  soit  dos  troubles  nerveux  du  cöté  du  membr« 
supérieuj',  suil  des  troubles  puplllaires. 

Be9an<;on  (')  a  rapporto  un  cas  d'eetasic  de  l'aorto  el  de  la  sous-clavière, 
dans  lequcl  la  compressiun  des  filels  radiculaires  du  plexus  brachial  avait  dé- 
termlné  une  aneslhésie  nbsoluc  de  la  roain  et  de  l'avanl-bras,  remonlant  h 
ileux  travers  de  duigt  au-dessus  du  coude. 

Trousseau,  puis  Banks  et  Wiliiamson,  piiis  Oglc  ont  alliré  de  leur  eAté 
'1'atlenlion  surce  fait  que  les  pupilles  étaienl  fréquemnient  inégales,  la  pupille 
^uehe  (Hrint  gönéralement  la  plus  dilotée. 

Cette  absence  de  symptömes  de  compression  n'est  pas  un  des  signes  les 
moins  importants  qui  servcut  ö  dilTérencier  l'anévrysme  de  la  düalalion  de 
Taorle ;  il  en  est  encore  d'uutre»  fort  inléressants  donl  nous  avons  dé'jk  parléi 
c'cöl  I'hypertrophie  presque  constante  du  coeurdans  Taortite,  son  intégrité  ha^ 
lütuclle  dans  Tanévrysme.  Dnns  Ie  premier  cas,  en  effet,  l'aorle  et  souvent  Is  | 
'I^Btèrac  arlérielsont  alteints;  ces  vaisseauxoiitperdu  leur  élaslicilé,  etlecosur, 
^^argé  d'un  surcroTl  de  Iravnil,  s'liypertrophie ;  dans  Ie  second  cas,  au  cou- 
liaire,  les  vaisseaux  sunl  sains  et  la  poche  anévrysmsie  qui  se  remplit  &  chaque 
4grBlolc  du  cceur  n'a  pas  d'induence  notable  sur  Ie  travail  de  celui-ci. 

EnGu,  lorsque  l'aorte  est  attcïole  sur  une  grande  étendue,  lorsque  los  vais- 
HBux  qui  en  naiesent  sont  rétrécis  k  leur  poinl  d'origïne,  on  voit  survenir  des 
\btes  divers  du  cijlê  de  la  ciivutalion  cerebrale  (verliges,  étourdisaemeats^ 
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syncopes  ou  méme  attaques  épileptiformes),  du  cöié  de  la  circulcUion  des 
membres  supérieurs  (douleurs,  fourmillements,  engourdissements,  parésie  et 
méme  atrophie  musculaire)  (*). 

La  complication  la  plus  grave  de  Taortite  chroniqueest  larupture  de  Faorte, 
dont  nous  avons  déjè  parlé  et  décrit  Ie  mécanisme. 

Cest  k  Toccasion  d*un  effort,  ou  d  une  violente  émotion  que  raccidenl  se 
produit;  la  mort  n'est  pas  toujours  subite,  foudroyante;  ce  mode  méme  de 
terminaison  n*est  pas  Ie  plus  habituel ;  cela  tient  au  siège  et  surtout  h  l'étendue 
de  la  rupture.  C'cstainsi  que  Ie  malade»  atteint  subitement  d'une  angoisse  pré- 
cordiale  tres  vive,  perd  connaissance,  puis  revient  k  lui,  conservant  quelques 
troubles  cardiaques  et  ne  succombe  souvent  qu'un  ou  plusieurs  jours  après  a 
une  nouvelle  attaque. 

Cettc  mort  en  deux  temps,  signalée  déjè  par  P.  Broca,  a  été  de  nouveau 
mise  en  relief  dans  les  mémoires  récents  sur  la  rupture  de  Taorte,  dans  ceux 
de  Martin-Dürr,  de  Pilliet,  etc.  Entre  Ie  moment  oü  la  rupture  s'est  produile 
et  celui  oü  survient  la  mort,  Pilliet  a  pu,  dans  un  cas,  constater  chez  un  ma- 
lade  de  la  cyanose,  du  refroidissement  des  extrémités,  de  la  faiblesse  et  de 
l'irrégularité  du  pouls. 

Diagnostic  —  GrAce  aux  signes  physiques  sur  lesquels  nous  avons  insisté, 
matité  aortique,  surélévation  des  sous-clavières,  modifications  des  bruits  car- 
diaques, on  peut  dire  que  Ie  diagnostic  de  l'aortite  chronique  ne  présente  pas 
de  tres  grandes  difficultés,  et  si  on  méconnatt  souvent  cette  affection  durant  la 
vie,  cela  tient  surtout  a  ce  qu'on  ne  l'a  pas  cherchée.  L*attention  du  médecin 
n'est,  en  effct,  pas  toujours  attirée  du  cóté  du  cceur  par  les  troubles  fonc- 
tionncls  que  présente  Ie  nialade  et  qui  n'ont  rien  de  tres  caractéristique. 

Quand  l'aorte  est  dilalée  au  point  de  déterminer  des  phénomènes  de  com- 
pression,  c'esl  avec  Vanévri/sme  aortique  que  Ie  diagnostic  est  Ie  plus  difficile. 
On  se  rappellera  cependant  que  dans  Taortite  chronique,  les  symptómes  de 
compression  sonl  beaucoup  moins  prononcés  que  dans  Tanévrysme,  quels 
qu'ils  puissenl  étre,  et  que  les  signes  stélhoscopiques  ne  sont  pas  les  mémes; 
l'existence  d'un  doublé  centre  de  baltements,  d'un  doublé  bruit  ou  d'un  doublé 
soufflé  n'appartient  pas  èlaorlile.  Enfin,  dans  cette  dernière  affection,  lecoeur, 
les  valvules  aortiques,  sont  plus  souvent  atteints  que  dans  Tanévrysme. 

L'aortite  chronique,  dans  sa  période  avancée,  peut  étre  également  confonduc 
avec  la  tuberculose  pulmonaire  :  la  loux  frequente,  les  hémoptysies,  les  con- 
gestions  pulmonaires  appartiennent  aux  deux  maladies,  et  Ton  comprend  que 
1'erreur  ait  pu  étre  commise  assez  fréquemment.  Il  suffit  cependant  de  Tavoir 
signalée  pour  que,  avec  une  attention  un  peu  soutenue,  une  inspection  phy- 
sique  approfondie  du  malade,  l'examen  bactériologique  des  crachats,  on  puisse 
généralement  Téviter. 

Le  diagnostic  de  l'aorlite  posé,  il  faudra  établir  Ie  diagnostic  étiologique; 
Texamen  des  autres  viscères,  Tétat  du  système  artériel,  la  connaissance  des 
maladies  antérieures,  Vdge  du  sujet,  devront  entrer  en  ligne  de  compte. 

(*)  GiNGEOT,  Soc.  méd.  des  Mp,,  i*i  juillct  1889,  a  rapporto  le  cas  d*un  mal;idc  de  24  ans. 
atteint  d*cctasic  aortique  avec  oblitération  de  la  sous-clavière  gauche  et  qui  présentait  une 
atrophie  musculaire  du  bras  correspondant;  la  cocxistence  d'une  hémianeslhésic  sensitivo- 
sensorielle  gauche  de  nature  hystérique  ne  permet  pas  cependant  d'étre  tres  afflrmalif  sur 
la  pathogénie  de  Tatrophie  musculaire. 
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Pronostic  —  Après  ce  que  nous  avons  dit  des  complications  cl  de  1'évolu- 
lion  des  aorliles  ehroniques,  il  est  inulile  d'insisler  pour  montrer  que  1'aortilc 
chronique  est  une  maladie  d*unc  haute  gravité  et  qu'elle  ne  guérit  jamais. 
Toutefois,  un  régime  approprié,  une  hygiène  sévère  peuvent  donner  une  Irès 
longue  survie  et  éviter  l'apparition  de  phénomènes  aigus  qui  sont  toujours 
dun  pronostic  tres  grave. 

Traitement.  — L'hygiène  des  athéromateux  est  ici  de  toute  nécessité; 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  il  faut  que  Ie  malade  atteint  d'une  aortile 
chronique  se  soumette  a  un  régime  alimentaire  sévère  :  il  évitera  les  aliments 
trop  azotés,  les  mets  épicés,  mangera  peu  de  viande,  s'abstiendra  de  vin,  d'al- 
cool,  d'excitants.  Le  lait,  les  légumes  secs  et  les  légumes  frais,  les  fruits,  les 
viandes  blanches  et  bien  cuites,  les  boissons  légères,  formeront  la  base  de  son 
alimentation. 

Il  faudra  aussi  lui  proscrire  tout  ce  qui  peut  exagérer  Tactivité  cardiaque, 
les  efforts  musculaires  trop  fréquemment  répétés,  les  fatigues,  les  marches 
rapides  ou  prolongées. 

La  vie  au  grand  air,  l'absence  d'émolions,  de  préoccupations  de  toute  espèce, 
Temploi  de  stimulants  de  la  nutrition  tels  que  les  frictions  sèches,  par  exem- 
ple,  etc,  entretiendront  un  bon  état  général. 

Enfin,  pour  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  proprement  dite,  le  medi- 
cament qui  est  le  plus  indiqué,  c'est  le  medicament  artériel  par  excellence, 
riodure  de  potasium  ou  mieux  Tiodure  de  sodium,  seul  ou  associé  èrarséniate 
de  soude.  Cette  médication  devra  étre  prolongée  pendant  tres  longtemps  avec 
des  intervalles  de  repos  de  temps  k  autre. 

Quant  aux  complications  de  Taortite  chronique,  angine  de  poitrine,  oedème 
pulmonaire,  etc,  etc,  elles  réclament  des  indication^  spéciales  sur  lesquelles 
nous  n'avons  pas  h  insister  et  qu'on  trouvera  traitées  dans  d'autres  parties  de 
eet  ouvrage. 

III 
NATURE    ET    PATHOGÉNIE    DES    AORTITES 

La  division  et  l'étude  que  nous  venons  de  faire  des  aortites  est,  h  la  vérité, 
une  étude  quelque  peu  schémalique.  11  est  bien  certain  que  si,  cliniquement,  il 
existe  une  aortite  chronique  et  une  aortite  aiguë,  Irès  différenles  Tune  de 
Tautre  quand  on  les  considère  dans  leurs  manifestations  extrêmes,  on  observe 
aussi  fréquemment  des  types  qui  prennent  place  entre  ces  deux  variétés.  Nous 
avons  fait  remarquer,  du  reste,  combien  les  poussées  d'aortite  aiguC  étaient 
fréquentes  au  cours  de  Taortite  chronique  ou,  en  d'autres  termes,  combien 
fréquemment  la  seconde  était  un  point  d'appel  pour  la  première. 

Comment  peut-on  comprendre  ces  diverses  variétés  et  quels  sont  les  Hens 
qui  les  rattachent  les  unes  aux  autres  ? 

On  peut  dire  tout  d'abord,  ainsi  que  nous  l'avons  établi,  que  Ton  trouve  au 
niveau  de  l'aorte  comme  au  niveau  des  autres  artères,  des  manifestations  de 
Tathérome  :  l'athérome  aortique,  la  dilatation  chronique  de  Taorte.  C*est  de 
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toules  les  formcs  de  1'aortite  la  plus  frequente  et,  on  pourrait  Ie  dire,  la  plus 
silencieuse.  Persoiinc  n'ignore  combien  il  est  frequent  d'observer,  soit  en  cli- 
nique,  soit  a  Tautopsie,  des  lésions  athéromateuses  aortiques  dont  la  sympto- 
matologie  s'est  entièrement  confondue  avec  celle  de  rartério-sclérose. 

C'est  Tathérome  aortique  du  goutteux,  du  rhumatisant  chronique,  du  satur- 
nin,  de  ceux  enfin  chez  lesquels  évolue  rartério-sclérose ;  les  lésions  n'y  offrent 
rien  de  spécial,  si  ce  n'est  que  lathérome  y  prend  ses  caraclères  les  plus 
accusés  et  que  les  lésions  sont  généralement  tres  étendues. 

L'histologie  nous  a  appris  quelles  étaient  les  altérations  caractéristiques ; 
c'est  la  tunique  interne  qui  est  surtout  atteinte  dans  sa  partie  profonde,  oü 
elle  nous  montre  Texistence  de  foyers  de  nécrobiose  qui  subissent  avec  Ie 
temps  la  transformalion  graisseuse  et  la  transformation  calcaire  suivant  Ie  pro- 
cessus que  nous  avons  étudié  en  parlant  de  Tathérome.  En  même  temps  les 
vaisseaux  nourriciers,  les  vasa-vasorum,  sont  lésés;  ils  sont  Ie  sièg^  d'uoe 
endartéritc  proliférante,  et  celle-K;i  est  probablement  la  cause  de  Taltération  de 
la  tunique  interne  (H.  Martin). 

Lc  processus  est  plus  ou  moins  généralisé,  mais  il  atteint  la  plupart  des 
artères  et  des  grosscs  arlères,  et  on  Ie  comprend  aisément,  puisqu'il  dépend 
liabituellement  de  troubles  généraux  de  la  nutrition,  goutte,  diabete,  rhuma- 
tisme  chroniquc,  etc,  et  que  ces  causes  agissent  soit  directement  par  les  poi- 
sons  ou  les  déchets  de  l'organisme,  soit  indirectement  par  Tintermédiaire  du 
systèmc  norveux  sur  Tcnsemble  du  système  artériel. 

Par  son  essence  même  ce  processus  est  lent  et  il  faut  des  annécs  pour  que 
les  lésions  arrivont  a  un  degrc  avance  de  leur  évolution.  C*est  alors  qu'on  voil 
la  tunique  moyenne,  qui  est  celle  qui  résiste  Ie  plus  longtemps,  êlre  atteinte  a 
son  tour;  la  périarléritc  el  rendartérite  se  sont  compliquées  de  mésartérile; 
les  lames  élastiques  si  puissantes  de  Taorle,  dissociées  les  unes  des  autres. 
sont  étoulVéos  et  disparaissent  et  Ie  vaisseau  se  laisse  dilater,  mais,  comme 
les  lésions  sont  lo  plus  habitueUemenl  généralisées,  l'aorte  se  dilate  cylin- 
driquement  suivant  tous  ses  diamètres.  Telle  est,  croyons-nous,  la  patho- 
gcnic  de  ralhérome  ou  de  Taorlitc  chronique  et  de  ses  principales  compli- 
calions. 

Toul  autre  est  l'évolution  de  Taorlile  aiguë,  surtout  lorsqu'on  la  considère 
comme  manifestntion  isolée,  telle  que  Taorlite  qui  survient  au  cours  des 
pyrexies.  de  la  variole,  de  la  fièvre  lyphoïde.  Les  lésions  sont,  il  est  vrai,  des 
alléralions  superlicielles  de  la  tunique  interne,  les  plaques  gélatiniformes  qui 
sit'^genl  sur  la  couche  la  plus  superficielle  de  la  tunique  interne,  mais  en  méme 
temps  on  renconti'c  des  lésions  de  la  tunitpie  externe;  les  vaso-vasorum  sont 
dilalés,  injeclés;  en  d'aulres  endroils,  ils  ont  proliféré,  pénèlrent  dans  la 
tuni(|ue  moyenne  en  se  glissanl  pour  ainsi  dire  entre  les  lames  élastiques.  Bien 
plus,  ces  troubles  vasculaires  délerminent  des  modifications  de  la  tunique 
moyenne  qui,  en  certains  points.  présente  un  véritable  oedème  ou  des  accu- 
mulations  de  eellules  eml>rvonnaires. 

Suivant  los  parties  que  Ton  examine,  tantót  ce  sont  les  lésions  de  Ia  tunique 
interne,  lantiNt  celles  de  la  tunique  externe  qui  prédominent';  il  n'y  a  pas  tou- 
jours  une  eorrélation  absolue:  parfois  méme  on  ne  Irouve  que  des  lésions  de 
périartérite.  loiNque  la  maladie  a  une  marche  subaiguê,  les  plaques  gélatini- 
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formes  apparlenanl  plutót,  au  contraire,  aux  formes  aiguës  par  excellence  de 
raorlile. 

Les  causes  de  l'aorlite  aiguö  font  comprendre  la  pathogénie  de  ces  lésions; 
c'est  dans  les  maladies  infectieuses  qu*on  Tobserve  et  l'on  s'explique  que  les 
micro-organismes  pathogènes  circulant  dans  Ie  torrent  circulaloire  vont  agir 
et  sur  la  tunique  externe,  au  niveau  des  vaso-vasorum  oü  la  circulation  est  Ie 
plus  ralentie,  et,  mais  moins  souvent,  sur  la  partie  la  plus  superficielle  de  la 
tunique  interne  qui  est  en  contact  avec  Ie  sang.  A  plus  forte  raison  ces  der- 
nières  lésions  se  produiront-elles  s*il  y  a  lè  un  point  d'appel  tel  qu'une  plaque 
ancienne  d'athérome,  par  exemple. 

C'est  dans  certaines  maladies  infectieuses  qu'on  peut  voir  ce  processus  dans 
toute  sa  netteté,  en  particulier  lorsqu'il  se  forme  soit  des  végétations  sur  la 
face  interne  de  l'aorte,  soit  des  abces  dans  Tépaisseur  des  parois  de  l'artère, 
cas  rares,  il  est  vrai,  mais  dont  nous  avons  rapporté  plusieurs  cxemples. 

De  ces  deux  processus,  l'un,  Tathérome  aortique,  est  un  processus  d'inflam- 
mation  lente  et  de  dégénérescence,  qui  retentit,  il  est  vrai,  k  son  tour  sur  les 
éléments  sains  du  voisinage,  Tautre,  Taortile  aiguê,  est  avant  tout  un  pro- 
cessus irritatif. 

Existe-t-il  entre  ces  lésions  essentiellement  différentes  dans  leur  nature  des 
corrélations  étroiles,  en  d'autres  termes,  peut-on  admettre  que  Taortite  aiguö 
puisse  êtrc  l'origine  de  l'athérome  aortique?  Non,  d*une  fa^on  générale,  car 
les  lésions  athéromateuses  sont  des  lésions  qui  se  généralisent  è  une  grande 
élendue  du  système  artériel,  tandis  que  les  lésions  aiguës  sont  avant  tout  des 
lésions  localisées. 

Toutefois,  la  plaque  d'aortite  aiguë  va  se  transformer,  elle  va  guérir  ou  elle 
va  devenir  Ie  point  de  départ  d'une  lésion  chronique  qui,  considérée  en  cUe- 
méme,  ressemblera  beaucoup  è  une  plaque  athéromateuse.  Si  elle  guérit,  — 
et  les  exemples  cliniques  d'aortite  aiguë  au  cours  des  fièvres,  fièvrc  ty- 
phoïde,  etc,  suivie  de  guérison  ne  sont  pas  tres  exceptionnels  (Potain),  — 
les  allérations  disparattront  peu  k  peu  et  Tartère  reprendra  sa  structure  nor- 
male. Le  plus  fréquemment,  Taortite  aiguë  guérit  cliniquement,  mais  elle  ne 
guérit  pas  anatomiquement ;  le  processus  évolue  vers  la  sclerose  ou  même  la 
dégénérescence  athéromateuse.  La  tunique  interne,  dans  toute  son  épaisseur, 
est  épaissie,  scléreuse,  quelquefois  elle  a  subi  la  dégénérescence  athéroma- 
teuse, la  tunique  externe  est  également  atteinte,  plus  ou  moins  épaissie,  et 
Ton  voit  la  tunique  moyenne  ceder  k  ces  deux  processus  interne  et  externe  qui 
Tattaquent  sur  les  deux  flancs  :  les  lames  élastiques  sont  dissociées,  ou  parfois 
disparaissent,  envahies  par  des  trainees  de  tissu  embryonnaire  ou  fibreux,  au 
milieu  desquels  on  retrouve  encore  quelques  traces  de  tissu  élastique.  On  a 
alors  sous  les  yeux  les  lésions  d'une  aortite  chronique  dont  le  type  nous 
semble  être  Taortile  en  plaques  et  dont  le  principal  caractère  esl  le  peu 
d'étendue  des  lésions. 

Le  plus  souvent  même,  ce  processus  d*inflammation  chronique  succédant  k 
des  poussées  aiguës  s'est  fait  d'une  fatzon  lente,  insidieuse,  et  ce  n'est  que  long- 
temps  après  que  la  lésion  aortique  est  devenue  considérablc. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  pareil  cas,  les  lésions  moins  étendues  cependant  que 
dans  Tathérome,  sont  plus  intenses,  ont  désorganisé  plus  profondément  la 
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paroi  artériellc,  et  nous  ne  doutons  pas,  pour  notre  part,  qu'elle  ne  soit  la 
cause  la  plus  habituelle  des  anévrysmes  aortiques. 

Latente  souvent  au  début,  c'est  par  ses  complications  ultérieures  que  cetle 
variété  d'aortite  acquiert  toute  sa  gravité.  N'est-il  pas  bien  instructifce  cas, 
rapporté  par  Brouardel  et  Vibert  (*),  d*un  jeune  homme  de  20  ans,  qui  succomba 
subitement  k  une  rupture  de  Taorte?  Le  vaisseau  était  intact  dans  toute  son 
étendue,  sauf  un  peu  au-dessus  de  la  naissance  de  la  carotide  gauche  et  a 
r>  centimètrcs  au-dessus  de  1'insertion  des  piliers  du  diaphragme;  en  ces  points 
Taorte,  cxtrêmement  amincie,  dont  la  tunique  moyenne  était  cntièrement  dégé- 
néréc,  était  le  siège  d'unc  déchirure  transversale.  Or,  seule  une  fièvre  lyphoïde 
tres  grave  qu'avait  cue  le  malade,  15  ans  auparavant,  pouvait  expliquer  ces 
lésions  artérielles. 

Les  aortites  chroniques  —  qu'elles  le  soicnt  primitivement  et  d'emblée, 
comme  Tathérome  aortique,  ou  qu'elles  le  soient  par  le  fait  de  Tévolulion  vers 
la  chronicité  d*une  lésion  aiguö  ou  subaiguë,  comme  dans  Taortite  localisée 
OU  Taortite  en  plaques  —  peuvent  étre  è  leur  tour  le  point  d'appel  de  lésions 
aiguös.  Ne  sait-on  pas  que  la  lésion  valvulaire  chronique  de  Tendocarde  est  un 
point  d'appel  pour  l'endocardite  infectieuse?  ne  sait-on  pas  également  qu'au 
point  de  vue  expérimental  (Gilbert  et  Lion),  il  faut  déterminer  un  trauma- 
tisme  de  l'arlère  pour  reproduire  une  aortite  aiguö? 

Hien  n'est  donc  plus  logique  que  d'admettre  que  des  lésions  chroniques  de 
Taorte  peuvent  ^tre  Torigine  d'accidcnts  aigus;  c*est  méme  Ik  la  cause  de  la 
gravité  de  l'aortite  chronique,  car  il  est  curieux  de  voir  combien  souvent  une 
aortilc  chronique,  en  dehors  de  ses  signes  physiques,  peut  donner  lieu  k  peu 
de  troubles  fonctionnels.  Ainsi  s'explique,  croyons-hous,  la  fréquence  des 
poussées  d'aortitc  aiguë  au  cours  des  aortites  chroniques,  poussées  qu'un 
grand  nombre  de  causes  prédisposanles,  mal  connues  encore,  froid,  trauma- 
tisme,  fatigue,  peuvent  faire  naltre,  d'une  maniere  qui,  au  premier  abord, 
parait  spontanéc. 


CHAPITRE    II 

DE   L*ANÉVRYSME   DE   L*AORTE 

Les  anévrysmes  de  Taorle  n'ont  élé  connus  et  décrils  que  vers  la  fin  du 
xvr  siècle,  el  eest  a  Fernel  que  Ton  attribue  le  mérite  d  avoir  le  premier  attiré 
ratlention  sur  ces  fails;  d'aprés  Laönnec,  ce  serail  Vésale  qui  aurait  donnéla 
pivmiéiv  descriplion  exacle  de  lanévrysme  aorlique.  Après  lui,  Baillou  décril 
ranévrysme  de  laorle  abdominale.  puis,  au  xvn*  siècle,  ce  sont  les observalions 
de  Lanoisi.  de  Valsalva.  qui  semblenl  prouver  que  les  anévrysmes  aortiques 
sont  moins  rares  que  ne  le  peusaienl  les  pivmiers  observaleurs.  Il  faut  arriver 
jusqu'ii  Morijagni,  au  eommencement  du  xvur  siècle,  pour  Irouver  une  des- 
criplion assoz  dèlailKv  de  cette  maladie,  descriplion  en  rapport  avec  les  con- 
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naissances  que  Ton  possédait  alors.  On  pourra  lire  dans  sa  xvii*  et  dans  sa 
XVIII®  lettre  une  étude  crilique  sur  les  travaux  des  auteurs  qui  Tont  précédé, 
en  même  temps  qu'on  y  trouvera  un  nombre  relativement  considérable  d'ob- 
servations  d*anévrysmes  de  l'aorte  c  pectorale  ». 

Parmi  les  auteurs  qui  se  rapprochent  davantage  de  nous,  il  faut  citer  Corvi- 
sart,  Scarpa,  puisLaénnecqui  décrit  longuement  les  signes  anatomiques  et  les 
signes  cliniques  de  Tanévrysme  de  Taorte ;  on  trouve  dans  ses  ouvrages  une 
bonne  description  dessymptómesdouloureux,  des  phénomènes  de  compression, 
des  différences  constatées  parfois  du  cóté  du  pouls  radial  des  deux  cótés,  etc. 

Après  lui,  Bouillaud  perfectionne  Tétude  des  signes  d'auscultation  qui  carac- 
lérisenl  Tanévrysme,  en  même  temps  que  Cruveilhier,  Rokilansky,  Lebert, 
décrivent  les  lésions  anatomo-pathologiques,  dont  Hogdson,  en  1815,  avait 
déjè  précisé  les  caraclères. 

En  Angleterre,  la  palrie  pour  ainsi  dire  des  anévrysmes,  de  nombreux  tra- 
vaux dus  èHope,  h  Thurnam,  k  Bellingham,  k  Stokes,  etc,  ont  été  consacrés, 
depuis  Ie  commencement  du  siècle,  k  Tétude  de  cette  question ;  enfin,  soit  en 
Ilalie,  soit  en  Angleterre,  soit  en  France,  on  s*cst  beaucoup  préoccupé,  depuis 
une  vingtaine  d'années,  de  la  thérapeutique  des  anévrysmes,  et  les  noms  les 
plus  connus  a  cel  égard  sont  ceux  de  Ciniselli,  Moore,  Baccelli,  Loreta,  Dou- 
glas-Powell,  Dujardin-Beaumetz,  Constantin  Paul,  etc. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  Tanévrysme  sont,  d*une  fagon  générale,  encore 
mal  connues;  nous  verrons  plus  loih  que  la  condition  qui  préside  k  son  déve- 
loppement  est  toujours  une  lésion  artérielle ;  mais  malheureusement  Tétiologie 
de  cette  altération  vasculaire  n  est  pas  facile  k  bien  déterminer. 

Les  statistiques  recueillies  sur  les  anévrysmes  soit  en  France,  soit  k  Tétran- 
ger,  nous  apprennent  cependant  qu'il  y  a  des  régies  générales  qui  président  k 
leur  développement. 

C'esl  ainsi  que  Tége,  Ie  sexe,  les  races,  les  climats  jouent  un  róle  important. 

Age,  —  L*anévrysme  n'est  pas  une  maladie  de  la  jeunesse,  mais  cc  n'est  pas 
non  plus  une  affection  de  la  vieillesse.  C'est  entre  50  et  60  ans,  suivant  Lebert, 
qu'on  en  observerait  Ie  plusfréquemment;  Crisp,  dans  une  statistique  portant 
sur  505  cas  d'anévrysmes  divers,  montre  que  la  fréquence  est  surtout  grande 
entre  30  et  M  ans  (198  cas),  puis  entre  40  et  50  (129  cas).  Cette  statistique 
semble  se  rapprocher  davantage  de  la  vérité. 

Sexe.  —  Les  anévrysmes  aortiques  sont  bien  plus  fréquents  chez  Thomme 
que  chez  la  femme;  Lebert  donne  la  proportion  de  10  è  3. 

Race.  —  On  observe  bien  plus  fréquemment  Tanévrysme  aortique  en  Irlande 
et  en  Angleterre  qu'en  France ;  c'est  lè  un  fait  d'observation  depuis  longtemps 
connu,  sans  qu'on  puisse  trouver  la  cause  réelle  de  cette  prédisposition  de  la 
race  anglo-saxonne,  qui  se  poursuit  même  ailleurs  qu'en  Grande-Bretagne  sur 
ccux  qui  y  ressortissent. 

A  cóté  de  ces  causes  qu'on  pourrait  appeler  prédisposantes,  on  a  invoqué 
divers  états  constitutionnels  ou  diathésiques  comme  étant  susceptibles  de  pro- 
duire  la  lésion  artérielle  qui  engendrc  Tanévrysme  :  l'arthritisme  et  ses  diver- 
ses  manifestations  congénères,  la  gouUe,  Ie  rhumatisme^  Yobésüéy  Valcoolisme 
(Collis),,etc. 

En  1875,  un  médecin  anglais,  Welch,  dans  une  communicaüon  faite  k  la 
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Société  royale  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Londres,  vint  dëclarer  que,  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  on  retrouvait  la  syphilis  dans  les  antécédents  des 
individus  atteints  d'anóvrysme  aortique;  cette  assertion,  combattue  par  Dou- 
glas-Powell  et  Gull,  fut  pendant  longtemps  regardée  comme  tres  douteuse. 
En  1879,  Vallin  présentait  è  la  Société  mëdicale  des  hópitaux  de  Paris  un 
nouveau  cas  d'anévrysme  qu*il  considérait  comme  syphilitique,  puis  Foumier, 
Laveran,  Dujardin-Beaumelz  apportèrent  k  leur  tour  de  nouvelles  observa- 
tions:  On  trouvera  un  tres  bon  exposé  de  la  question  dans  la  these  de  Verdié(*) 
et  dans  une  legon  clinique  de  M.  Jaccoud,  en  1887  (*);  depuis  quatre  ans 
nombre  d'auteurs  ont  rapporté  des  observations  nouvelles  d'anévrysmes  sur- 
venus  chez  des  syphilitiques. 

Cette  relation  de  la  syphilis  et  de  Tanévrysme,  pour  ne  pouvoir  être  con- 
testée,  demanderait  des  preuves  irréfutables  :  il  faudrait,  ou  trouver  k  l'ané- 
vrysme  des  caractères  anatomiqucs  particuliers  ou  constater  une  efficacité 
thérapeutique  absolue  des  médicaments  antisyphilitiques.  Or  il  n'en  est  rien, 
et  Ton  comprcnd  que  plusieurs  médecins,  Lancereaux,  Lewin,  se  refusent  è 
accepter  cette  éliologie. 

On  peut  dire,  cependant,  que  les  objections  faites  ne  sont  pas  irréfutables  et 
Ton  conQoit  tres  bicn  qu'une  aortite  liée  k  la  syphilis  puisse  ne  pas  posséder 
des  caractères  anatomiqucs  spéciaux.  N'en  est-il  pas  parfois  ainsi  pour  les 
arlérites  syphilitiques  de  Tencéphale,  surtout  lorsqu'elles  sont  arrivées  a  un 
degré  avance  de  leur  évolulion.  On  comprend,  enGn,  que  Tiodure  de  potas- 
sium  n'ait  pas  une  valeur  curativc  absolue  dans  Tanévrysme;  mais  il  n'y  a  pas 
de  quoi  surprendre,  car  les  lésions  anatomiqucs  indirectement  liées  k  la  syphilis 
ne  cedent  pas  toujours  au  traitcment  spécifique,  et  si  Taortite  a  été  au  début 
un  processus  syphilitique,  elle  peut,  dans  sa  phase  anévrysmatique,  n*avoir 
plus  rien  de  caractérislique  de  cette  infection. 

Ainsi  les  objections  faites  k  la  nature  syphilitique  de  certains  anévrysmes  ne 
nous  semblent  pas  convaincantcs,  et  il  nous  paratt  difficile  de  nier  la  nature 
syphilitique  dun  anévrysme  quand  on  l'observe  sur  un  sujet  jeune  encore, 
portant  des  traces  indéniables  de  syphilis  tertiaire,  et  qu'on  ne  peut  invoquer 
chez  lui  aucune  autre  cause  pour  expliquer  la  lésion  artérielle. 

11  est  dans  1'éliologie  de  Tanévrysme  une  autre  cause  a  invoquer  etqui  passé 
trop  souvent  inaperi^uo,  Vintoxicatiou  palwléenue,  sur  laquelle  Lancereaux 
a  surtout  alliré  1  atlenlion.  Il  nest  pas  douteux  que  Timpaludisme  soit  fré- 
ciuenimenl  noté  dans  les  antécédents  pathologiques  des  malades  porteurs 
d'anévrysmes.  Nous  avons  déja,  k  propos  de  l'aorlite  chronique,  parlé  des 
manifeslations  artérielles  de  rimpaludisme. 

A  ciMé  de  ces  causes  qui,  dans  nombre  de  cas,  semblent  bien  évidentes,  il 
faut  avouer  que  souvent  léliologie  de  Tanévrysme  nous  échappe  entièrement. 
(Vest  en  pareil  cas  qu'il  faut  songer  a  la  possibililé  d'une /ésion  artérielle  c/ét'C- 
lopprr  (Ut  coura  (Tune  mahntie  infcctieuse  aiUêrieure.  souvent  fort  éloignée  en 
date  et  qxü  a  laissé  du  ctMé  des  vaisseaux  des  traces  indélébiles.  Latente 
pendant  longlenips,  elle  se  n^éle  seulemenl  lorsque  les  tuniques  artérielles, 

i'^  VFunu',  Oos  anóvr\sinos  il'oriirino  syphililiquo :  Th.  Poris,  1881. 

v*^  JvnoiiK   Aorlilo   ol   nnó\r\Mno   ilo  rai>rlo   «roriirino    i^vphililique ;  Sem.  nied.,  1887, 
p.  l>. 
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profondément  et  localemenl  allérées,  se  sont  laissé  dilater  pour  constituer  la 
poche  anévrysmale. 

Enfin,  il  y  a  dans  Téliologie  de  Tanévrysme  un  certain  nombre  d'autres 
causes  qu'il  ne  faut  pas  négliger  et  qui,  sans  aucun  doute,  doivent  jouer  un 
róle  important;  ce  sont  les  causes  occasionnelles;  s  il  faut  une  lésion  artérielle 
pour  que  Tanévrysme  se  produise,  il  faut  aussi  que  la  tension  sanguine  soit 
considérable.  En  conséquence,  toutes  les  causes  qui  augmentent  la  tension 
artérielle  pourront  prédisposer  k  la  dilatation  anévrysmale;  c'est  alnsi  que  les 
efforts  fréquemment  répétés,  les  émotions  violentes  et  les  chagriiis,  les  trauma' 
tismes,  ont  été  invoqués  k  juste  titre,  dans  la  pathogénie  de  Tanévrysme,  par 
beaucoup  d'auteurs. 

Nous  n'acceptons,  il  est  certain,  qu'avec  les  plus  grandes  réserves  les  faits 
rapportés  par  Reudie,  chirurgien  de  la  prison  de  Brixton,  qui  raconte  avoir  vu 
chez  deux  prisonnières  se  formcr  un  anévrysme  de  Taorte  peu  de  temps  après 
qu'ellcs  eurent  entendu  prononcer  leur  sentence ;  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
qu'il  est  logique  d'admeltre  que  les  émotions  morales  vives  peuvent  hAter 
l'évolution  d'un  anévrysme  jusque-lè  latent. 

On  s'expliquera  de  même  que  les  anévrysmes  soient  surtout  fréquents  chez 
les  individus  exergant  une  profession  pénible,  oü  la  répétition  des  efforts  est 
pour  ainsi  dire  constante. 

Physiologiquement,  du  reste,  Levaschew  (*)  a  montré,  par  des  expériences 
nombreuses  sur  les  animaux,  que  la  compression  de  Taorle  assez  fréquemment 
répétée  finit  par  déterminer  une  dilatation  et  un  amincissement  de  la  portion 
du  vaisseau  située  au-dessus  du  point  comprimé. 

Anatomie  pathologique  (').  '—  Forme,  volume,  nombre  et  siège  de  V ané- 
vrysme aortique,  —  Les  anévrysmes  aortiques  se  présentent  sous  des  appa- 
rences  différentes  qui  ont  permis  de  les  diviser,  comme  les  anévrysmes  en 
général,  en  anévrysmes  fusiformes  et  anévrysmes  sacciformes. 

Les  premiers,  les  anévrysmes  fusiformes,  apparaissent  comme  un  renflement 
cylindrique  de  Taorte,  renflement  en  forme  de  fuseau  dont  lès  deux  extrémités 
sont  constituées  par  Tartère  qui  se  continue  k  plein  canal  avec  la  tumeur ;  l'ané- 
vrysmc  est  dit  sacci forme  lorsqu'il  se  présente  sous  la  forme  d'un  sac,  d'une 
poche  appcndue  k  Taorte,  communiquant  avec  elle  par  un  orifice  plus  ou  moins 
large;  la  partie  rétrécie  s'appelle  Ie  collet  du  sac,  Ce  sac  anévrysmal  est  plus 
OU  moins  volumineux,  plus  ou  moins  régulier;  tantöt  il  est  nettement  globu- 
leux,  tanlót  pyriforme,  tantót  présente  des  sortes  de  lobulations  ou  des  bosse- 
lures.  Quant  au  volume,  il  varie  aussi  dans  de  grandes  proportions;  parfois,  et 
Ie  plus  souvent,  de  la  dimension  d'une  noix  ou  d'un  oeuf,  il  peut,  dans  d'au- 
tres circonstances,  acquérir  un  volume  considérable,  remonter  dans  la  région 
sus-stemale,  sus-hyoïdienne,  se  confondre  presque  avec  Ie  maxillaire  inférieur, 
simulant  alors  un  véritable  goiire  (Brault). 

L'anévrysme  aortique  est  Ie  plus  souvent  unique,  mais  cependant,  dans  plu- 


(*)  Levaschew,  Zeits.  f,  klin  Med.,  1885,  Bd.  IX.  Analys.  in  Rev,  des  se,  médic,  l.  XXVII, 
p.  447. 

(*)  Voir  pour  tous  les  détails  relatifs  aux  anévrysmes  en  général  Tarticle  Anévrysmes  du 
piet.  encycL  diï  è  M.  Lc  Fort  et  celui  du  Traite  de  chirurgie  dü  è  M.  Michaux. 
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sieurs  observations,  on  a  noté  la  coexistence  d'anévrysmes  sur  la  crosse  de 
Taorte  et  Taorlc  desccndanlc  ou  Taorlc  abdominale  (Lebert,  Jaccoud). 

Le  siège  de  l'anévrysme  est  également  variablej  cependant,  certaines  parties 
de  Taorle  sont  particulièrement  exposées  k  eet  ordre  d'altérations ;  d'après 
Crisp,  cité  par  Charcot,  les  anévrysmes  de  Taorte  thoracique  sonl  plus  fréqucnls 
que  eeux  de  Taorte  abdominale.  Lebert,  dans  sa  statistique,  donne  des  conclu- 
sions  identiques;  sur  85  observations,  on  a  noté  que  Tanévrysme  siégeait  : 

Sur  l'aorte  ascendante 24  fois. 

Sur  la  crosse  de  Taorle 27  — 

Sur  laorte  descendanle 9  — 

Sur  l'aorte  abdominale 9  — 

Dans  ce  dernier  cas,  l'anévrysme  siège  de  préférence  au  voisinage  du  tronc 
coeliaque  (52  fois  sur  92,  Lebert). 

Configuration  intérieure.  —  Quand  on  ouvre  la  poche  anévrysmale,  on  voil 
alorsque  les  rapports  qu'elle  présente  avec  le  vaisseau  sont  des  plus  variables: 
«  communiquanl  avec  la  lumière  du  vaisseau  par  une  ouverture  lantöt  large. 
taniót  élroite,ranévrysme  semble  quelquefois  n'être  qu*une  excroissance  dévc- 
loppéc  sur  une  dilatalion  plus  ancienne;  d'autres  fois,  le  vaisseau  lui-mêmese 
prolongc  au  milieu  de  la  poche  anévrysmale  pour  s'y  terminer  brusquement(*) ». 

Suivant  son  siège,  on  voit  que  les  artères  collatérales  peuvent  prendre  nais- 
sance  direclemenl  sur  la  poche  anévrvsmale,  qu'elles  sont  fréquemmcnt  dila- 
tées,  prenant  part  pour  ainsi  dire  a  la  formation  de  Tanévr^sme ;  dans  d'autres, 
au  contraire,  elles  ont  conservé  leur  apparence  et  leur  volume  normaux,  ou 
bien  sonl  encore  rclrécics  k  leur  origine  par  la  présence,  k  la  face  interne  du 
sac,  d'unc  plaque  athéromateuse.  Ces  diverses  altérations  ont,  au  pointde  vue 
clini(pie,  une  grande  imporlance,  car  olies  modifient  considérablement  les 
symptómes  physiques,  caractèrcs  du  pouls,  etc. 

Une  des  parlicularités  les  plus  intéressantes  de  la  structure  de  Tanévrysme. 
particularilé  qui  le  dislingue  bien  ncllement  de  la  dilatation  aortique  simple 
(voy.  454),  c'est  rexistence,  dans  la  cavité  anévrysmale,  de  caillots  fibrineux. 
lis  apparaissent  comme  des  couches  stratifiées,  de  consistance  fibrineuse. 
presque  fibroïde  la  oü  elles  sont  en  contact  avec  la  paroi  artérielle,  de  consis- 
tance moindre  au  niveau  oü  elles  se  trouvent  en  contact  direct  avec  le  sang; 
ces  caillols  fibrineux,  sur  le  mode  de  formation  desquels  nous  n'avons  pas  a 
insisler  ici,  sont  ce  que  Ton  appelle  des  caillots  actifs  par  opposition  avec  les 
caillols  noir^lres,  mous,  durs^  la  simple  slagnation  du  sang  dans  le  sac  et  que 
l'on  désigne  sous  Ic  nom  de  caillots  passifs. 

Ces  couches  de  fibrine  peuvenl,  encerlains  points,  subir  une  sorte  de  dégë- 
nérescence,  de  fonle  graiiuleuse ;  elles  se  ramollissent  alors  et  le  sang  pene- 
trant dans  les  interstices  y  forme  de  vërilables  pelits  lacssanguins  anfractueux 
qui,  se  coagulant  k  leur  tour,  laissent,  comme  traces  de  leur  passage,  des  llots 
jaunAtres  de  pigment  hématique. 

La  formation  de  ces  caillots  internes  a  une  grande  importance,  car  c'est  par 
ce  procédé  (|uc  cerlains  anévrysmes,  rares  il  est  vrai,  peuvent  guérir  sponla- 

(')  CiiAiuioT,  (Euvres  complete»,  l.  V,  p.  48.". 
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nênieiil,  el  c'esl  a  obtenir  celle  congulalion  sanguine  q\if  loutes  les  raölhodes 
ÜK^rapeiiliqiies  se  soul  pfforcées  d'arrivcr. 

La  coagulalion  sanguine  inlra-antfvrysmale  se  fcra  d'aulanl  plus  facilement 
»|ne  lesac  comraiini<)iieavec  l'aorle  panin  plus  pelUorilice,  lecouranl  sanguin 
y  élanl  moins  rapide;  ce  sera  dooc  dans  les  anévrysmes  saccirormes  bieu  plus 
<juc  dans  les  anévrj'smes  fusiformes  qu'on  aura  1'occasion  de  l'abservcr. 


Breschel,  dans  ses  nnnotations  h  la  traduction  de  l'ouvraged'llodgson.avait 
(Icjö  bien  mis  en  relief  ce  fail  que  la  dlininution  de  Ia  force  de  la  rirr-ulalion 
prévenait  l'accroissemenl  de  ranévr)'Bnie. 

L'anéviysnie  disséqunttt  est  une  rareté  pathologjque ;  indiqutf  poiir  la  pre- 
mière fois  pap  Maunoir,  puis  d^cril  par  Lai'nnec,  par  Peacock,  pins  lard  par 
Ball  el  Duguel,  il  consistc  en  une  ruplure  de  la  tnnique  interne  üintvie  d'nnc 
infillratinn  du  sangcnlre  latunique  moyenne  el  la  luniqiie  inlerneou  bien  entre 
les  lanies  de  cetle  dcrni^re  ;  c'est  souvent  ainsi,  nous  l'avons  vu,  que  procédé 
la  rupturede  l'aorle  (voy.  456)  :  dans  un  premier  lemps,  il  y  a  formation  d'un 
anévrysmc  disséquant;  dans  ud  second  temps,  il  y  a  ruplure  dans  Ie  tissu 
cellulaire  ou  les  organes  voisins. 

Itapports  tleCanêvrijsme  aoec  lespnrlies  voisines.  —  L'anévrysmea  pour  prin- 
cipal  caraclère  de  présenter  une  lendance  permanente  ö  s'accrollre:  tous  les 
organes  qu"il  rencontre,  comprimös  el  irrilés,  se  fusionnent  pour  ainsi  direavec 
lui,  si  bien  qu'il  est  difficile  et  souvent  impossible,  dans  une  autopsie,  de 
séparer  l'anévrysme  des  tisaus  voisins.  Ceux-ci  même  airivent  è  faire  partie 
intégrante  du  sac,  les  parois  de  Ia  poche  ayant  été  peu  k  peu  progressivemenl 
usées.  11  y  a  lè  vëritablement  dans  ce  ppocessus  d'irritation  et  de  deslructiou 
permanente  de  lanëvrysme  un  fail  trts  remarquable  qui  ne  s'obscrvc  mfme 
pas,  k  un  tel  degré,  dans  les  tumeurs  les  plus  malignes. 

Aucun  organe,  aucun  tissu  ne  résiste  au  processus  de  deslruction  lente  de 
Tanévrysme,  latrachéc,  les  bronehes  soni  ulcérifeset  perforées,  les  nerfs  disso- 
ciés  et  les  os  eux-niömes  se  laissent  détruire  sur  une  grande  ölendue.  On  voil 
i  des  anévrysmes  perforcr  les  parois  thoraciqucs,  détruire  Ie  sternum,  la 
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clavicule,  la  colonne  vertebrale,  comprimer  Ia  moellc  ou  se  rompre  dans  Ie 
canal  rachidien. 

Dans  un  cas  rapportéè  Ia  Sociélé  anatomique  par  Faure-Miller  (*)  unepoche 
anévrysmale  avait  corrodé,  sur  une  étendue  de  12  centimëtres,  ioute  la  face 
antérieure  de  Ia  colonne  vertebrale  jusqu'è  la  dure-mère  et  Tavait  transformée 
en  une  vaste  anfracluosité. 

Cc  travail  de  destuction  et  des  parois  de  Tanévrysme  et  des  tissus  voisins 
amène  fréquemment  Ia  rupture  de  la  poche  soit  dans  Ie  tissu  cellulaire  voisin, 
soit  dans  les  viscères  avec  lesquels  Tanévrysme  s'est  confondu  et  idenüGépour 
ainsi  dire,  la  veine  cave  supérieure,  Ie  péricarde,  les  cavités  cardiaques,  oreil- 
lette  ou  ventricule  droit,  la  trachée,  lesplèvres,  rcesophage,  Testomac,  etc.,  etc. 

Quand  Tanévrysme  s*ouvre  dans  Ie  tissu  cellulaire  voisin,  tissu  cellulaire 
sous-pleural,  sous-përitonéal,  sous-cutané,  et  lorsque  des  adhérences  se  sont 
déjè  établies  et  sont  suffisanles  pour  empócher  Tépanchement  de  fuser  au  loin 
et  d*entralner  une  mort  rapidc,  il  se  forme  ce  que  Ton  a  appelé  Vanévrysfne 
faux  conséciilif  ou  anévrysme  di/fitë,  Cet  accident  s'observe  surtout  dans  This- 
toire  de  Tanévrysme  de  Taorte  abdominale  (Stokes). 

Lc  siège  de  la  rupture  varie  suivant  les  connexions  de  Tanévrysme  ;  d*après 
les  relcvés  faits  par  Charcot  (')  sur  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  de 
I8!2()  k  i86i  il  a  conslalé  que,  sur  118  cas  d*anévrysmes,  64  fois  la  mort  élait 
survenuc  par  rupture,  11  fois  dans  la  plèvre  gauche.  8  fois  dans  la  plèvre 
droite,  8  fois  dans  lc  péricarde,  6  fois  dans  Ie  poumon  gauche,  3  fois  dans  la 
trachée,  7»  fois  dans  la  bronche  gauche,  1  fois  dans  la  bronche  droite,  o  fois 
dans  les  deux  bronches,  2  fois  <lans  Tartère  pulmonaire,  1  fois  dans  Toreilletle 
droite,  \  fois  dans  Ie  tissu  cellulaire  du  médiastin,  3  fois  dans  Toesophage  el 
i  fois  dans  Ie  duodenum,  2  fois  dans  Ie  péritoine  et  5  fois  sous  Ie  péritoine, 
2  fois  enlin  dans  Ie  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  4  fois  k  rextérieur. 

Les  mémes  fails  ont  élé  observés  sur  un  tres  grand  nombre  d'anévrysmes 
par  les  auteurs  anglnis,  par  Crisp  en  particulier.  Il  semble  en  résulterquc 
eest  surtout  au  niveau  des  voies  aériennesque  se  faitTouverture  de  Tanévrysme 
thoraci(|ue  bien  plus  fréquemment  qu'è  rextérieur ;  pour  Tanévrysme  abdo- 
minal  dont  la  rupture  et  la  trans  forma  tion  en  anévrysme  faux  consécutif  est 
nssez  la  régie,  eest  dans  Ie  tissu  cellulaire  rélro-péritonéal  que  Thémorrhagie 
se  fail  1«  plus  souvtMil. 

Par  quel  mécanismese  produit  l'usure  des  tissus  voisins  de  Tanévrysme?  On 
ne  peul  réellemenl  pas  Tatlribuer  exclusivement  k  la  compression ;  il  y  a  plus 
ipie  rehu\  invocjuer  pour  compi'cndre  l'osléilé  raréfiante  qui  précède  la  destruc- 
lion  osseuso.  («hose  curiouse,  du  resle,  les  lissus  resistent  de  fanons  tres  diffé- 
ronles:  rosl  ainsi  cpie,  landis  que  los  os  cedent  facilemenl,  Ie  tissu  fibreux  ou 
earlilaginoux  résisle  beaucoup  plus  longlemps.  el  cVst  la  règle  de  voir,  lorsque 
ranévrvsiue  a  usé  la  eoUuine  vertebrale,  les  disques  intervertébraux  resler 
eurtuv  pn^sque  iiilaots. 

Lapalhoiréuir  de  oes  tlivei^sos  alléralions  nous  est  en  réaliléencoreentièremenl 
iuroiuuio. 

/-f\<n»iis  rofn\mi^tonit\<.      -  En  méme  lonips  que  Tanévrj'srae,  on  rencontre 

x*^  Tm  KI -Mm  nu  /?;,/ƒ.  >,..♦.  ,mm/..  l8lUa>.  UU>. 
V*    t'iivmor,  /.>\  rif..  I».  UU. 
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(les  lésions  diverses;  c'est  ainsi  qu*on  observc  assez  fréquemment  sur  Ie  Irajet 
de  Taorte  des  altérations,  plaques  alhéromaieuses,  mais  Ie  plus  habituellement 
Ic  rcste  du  système  arlériel  est  sain,  et  ce  n'est  pas  un  des  moindres  caractères 
de  Tanévrysme  que  de  voir  une  grave  lésion  vasculaire  coexister  avec  un  sys- 
tème artériel  presque  intact. 

Parfois  Ie  coeur  est  altéré,  il  peut  être  hypertrophié,  mais  alors  il  Test  par  Ie 
fait  de  lésions  artérielles  concomitantes,  athérome,  lésions  rénales,  etc,  car 
Tanévrysme  par  lui  seul  ne  détermine  pas  d'hypertrophie  cardiaque. 

Les  orifices  valvulaires  du  coeur  sont  parfois  atteints;  c'cst  ainsi  qu'on  ob- 
serve  de  l'insuffisance  aortique,  des  lésions  endocardiaques,  etc. 

Enfin,  signalons  la  possibilité  d*accidents  et  lésions  divers,  présence  d'in- 
farctus  viscéraux,  coexistence  de  pleurésie,  de  gangrène  ou  de  tuberculose 
pulmonairc  (Stokes,  Hanot,  etc). 

Stmcture  et  pathogénie  de  Tanévrysme.  —  Pendant  longtemps  on  divisait, 
suivant  leur  origine,  les  anévrysmes  en  anévrysme  vrat,  en  anévrysnie  mixte 
externe,  anévrysme  mixle  inteime ;  on  voulait  indiquer  par  lè  qu'ils  étaient  formés 
par  toutes  les  tuniques  artérielles  ou  par  la  tunique  interne  ou  externe  seule, 
les  deux  autres  ayant  été  rompues.  Actuellement,  ces  divisions  ne  sont  plus 
guère  admises  et  Ton  reconnalt  que  Tanévrysme  est  formé  par  les  trois  tuni- 
ques, mais  celles-ci  sont  plus  ou  moins  altérées  et  détruites,  de  telle  sorte  qu*il 
est  bien  difficile  de  savoir  reconnaltre  quelle  est  celle  qui  prend  la  plus  grande 
part  k  la  formation  du  sac 

A  un  examen  histologique,  la  paroi  du  sac  apparatt,  disent  Cornil  et  Ran- 
vier,  comme  formée  par  un  seul  tissu  dont  la  structure  est  identique  k  celle  de 
la  tunique  interne  modifiée  par  Tendartérite,  c'est-è-dire  par  un  tissu  de  cel- 
lules  plates  formant  des  couches  superposées  séparées  par  une  substance  fibril- 
laire,  ce  tissu  pouvant  subir  du  reste  une  série  de  transformations  diverses^, 
athérome,  dégénérescence  graisseuse  ou  calcaire;  dans  certains  anévrysmes 
même  la  poche  forme  une  véritable  coque  calcaire. 

C/est  en  sommc  un  tissu  qui  ne  permet  pas  de  reconnaltre  la  structure  arté- 
rielle ;  mais,  si  Ton  fait  des  séries  de  coupes,  on  retrouve  alors,  au  niveau  du  coUct 
du  sac  surtout,  des  éléments  importants,  des  vestiges  de  la  tunique  moyenne, 
des  lames  superposées  de  ce  tissu  élastique  si  caractéristique  de  la  tunique 
moyenne  de  l'aprte  et  qui  se  colore  si  facilement  par  les  réactifs  employés  en 
histologie.  Ces  débris  de  la  tunique  moyenne  peu  abondants  au  niveau  du  sac 
se  voient  surtout  au  niveau  de  son  abouchement  avec  l'artère. 

En  un  mot,  que  s'est-il  produit?  La  tunique  élastique  moyenne  constitue 
Télément  essentiel  de  Taorte;  c'est  elle  qui  lui  permet  de  ne  pas  ceder  è  la 
pression  sanguine,  tres  élevée  dans  cette  région  voisine  du  coeur.  Survienne 
une  lésion  artérielle,  tant  que  les  autres  tuniques  sont  seules  atteintes,  s*il 
reste  encore  assez  de  tissu  élastique  pour  résister,  Taorte  conservera  ses  dimen- 
sions  normales;  mais,  sielle  est  détruite,  peu  k  peu  Taorte  se  laissera  distendrc 
et  les  diverses  tuniques  artérielles,  pathologiquement  confondues,  iront  pro- 
gressivement  constituer  une  poche  qui  constamment  aura  de  la  tendanceèi 
s'accroltre. 

C'est  dire,  en  réalité,  qu'è  la  disparition  de  la  tunique  élastique,  Télément 
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noble  de  l'aorte,  est  liée  la  palhogénie  de  ranévrysme.  Or,  cherclier  quelles 
sont  les  lésions  qui  détruisenl  la  lunique  moyenne  aortique,  c'est  faire  1'élio- 
logie  de  l'anévrysme.  Si  nous  nous  rappelons  ce  que  nous  avons  dit  des  aor- 
liles,  nous  verrons  que  dans  aucun  cas  les  Irois  luniques  ne  sont  aussi  alléréos 
que  dans  les  aortites  chroniques  localisées,  tandis  que,  dans  ralhérome,  la 
tunique  moyenne  est  sinon  intacte,  du  moins  en  grande  partie  respectée. 

Celte  conception  correspond  certainement  k  Tobservation  des  fails,  el  il 
n'est  pas  rare  de  constater  que,  dans  l'anévrysme,  lesystème  aortique  n'estquc 
localement  malade  et  que  Ie  plus  souvent  Ie  reste  du  systènoie  arlériel  est 
intact.  Ce  n*est  pasè  dire  que  dans  l'athérome  on  ne  puisse  observer  quelques 
cas  d'anévrysme;  nier  ce  fait  serait  pousser  les  choses  h  rcxtréme;  mais  Ie  plus 
souvent  c'est  d'une  dilalation  de  Taorte  qu'il  s'agit;  si  Ton  irouve  un  ané- 
vrysme  chez  un  alhéromateux,  c'est  qu'une  plaque  d*athéix)me  a  envahi  la 
tunique  moyenne,  Ta  délruite,  mais  c'est  toujours  un  anévrysme  de  petit  volume, 
celui  que  Ton  a  désigné  du  nom  de  kystogénique  (Steuzel,  Corvisarl). 

S3rmptöines.  —  L'anévrysme  de  Taorle  présente  des  formes  cliniques  qui 
peuvent  varier  beaucoup.  Tantót  en  effet  la  symptomatologic  s'y  Irouve  au 
grand  complet,  tantól,  au  contraire,  elle  est  si  atténuée  que  Tanévrysme  peul 
passer  inaperQU  durant  la  vie  et  constituer  une  véritable  trouvaille  d'aulopsie. 
Cela  tient  au  volume  de  Tanévrysme,  et  surtout  k  son  siège. 

Superficiel,  faisanl  saillie  au  niveau  du  stemum,  il  ne  saurait  élrc  méconnu; 
profondément  situé  il  constitue  alors  Ie  plus  souvent  une  maladie  de  diagnostic 
difficile  qui  ne  révèlc  sa  présence  que  par  les  phénomènes  de  compression 
exercés  sur  les  parties  voisines  ;  les  signes  de  certitude  font  alors  Ie  plus  sou- 
vent défaut. 

Avec  tous  les  auteurs  nous  éludierons  successivement  les  signes  physiqttes 
de  la  tumeur  anévrysmalc,  puis  les  signes  rationneh  on  fotictionnels,  les  pre- 
miers étant  les  sculs  qui  permettcnt  d'être  absolument  affirmatif  au  poinl  de 
vue  du  diagnostic,  les  scconds  ne  constituant  que  des  signes  de  probabilité 
plus  OU  moins  grande. 

Signes  physiqnes.  —  Ge  sont,  comme  nous  Ie  disions,  les  plus  importants; 
ils  sont  fournis  par  l'examen  physique  du  malade  et  se  basent  sur  les  résullals 
obtenus  par  Yinspection,  la  palpation,  la  perciission,  VauscuUation. 

LHnspection  fournil  des  résultats  diftérents  suivant  Ie  siège  de  la  tumeur 
anévrysmalc  et  suivant  aussi  Ie  volume  de  celle-ci.  Avant  que  Tanévrysrae 
n*ait  usé  les  parois  Ihoraciques  et  ne  soit  venu  faire  saillie  sous  les  tégumenls, 
on  conslate  déjè,  par  Ie  simplc  examen,  qu'il  existe  une  voussurc  anormale  el 
que  cctle  voussure  siège  sur  Ie  trajel  de  Taorlc.  C'est  la  déjè  un  signe  de 
valeur. 

Cottc  voussure  siégera  du  cóté  droit  du  sternum,  au  niveau  du  dcuxièmcou 
troisième  espace  intercostal,  si  c'est  Taorle  ascendanle  qui  est  atleinte ;  c'esl 
dans  la  région  de  la  fourchelte  sternale  qu'on  constatera  Texistence  d'une 
voussure,  lorsque  Tanévrysme  siégera  sur  la  crosse  de  l'aorte.  Enfin,  suivant  Ie 
volume  de  la  tumeur  anévrysmalc,  ces  rapports  pourront  être  tres  considéra- 
blomenl  modifiés;  c'est  ainsi  que  certains  anévrysmes  volumineux  de  raorte 
desccndantc  viennent  faire  saillie  au  bord   gauche  du  sternum,  tandis  que, 
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dans  d'autres  cas,  rares  il  est  vrai,  ils  usent  les  corps  vertébraux  et  viennent 
proëminer  en  arrière,  constituant  une  véritable  tumeur  dorsale. 

En  même  temps  que  Ton  constate  Texistence  d'une  voussure  ou  d'une 
tumeur,  on  constate  encore,  fait  important,  que  cettc  tumeur  est  animée  de 
pulsations  qui  succèdent  presque  immédiatement(*)  au  choc  de  la  pointe  du 
coeur,  enfin,  que  ces  pulsations  sont  simples  ou  doubles.  «  Ce  battement  ané- 
vrysmal,  dit  Stokes,  donne  Tidée  d'un  coup  violent,  également  fort  dans  toutes 
les  directions;  la  pulsation  cardiaque,  au  contraire,  transmet  plutót  la  sen- 
sation  du  choc  d'un  corps  solide  et  mobile,  ayant  ordinairement  une  force  plus 
grande  dans  un  point  donné  (*).  » 

La  main,  qui  pergoit  ces  battements,  constate  en  outre  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'un  simple  soulèvemenl,  mais  bien  d'une  véritable  expansion  de  la  tumeur. 
Dans  quelques  cas  enfin,  on  a  une  sensalion  de  tliHH,  véritable  frémissement 
cataire,  sorte  de  frólement  faiblc,  discontinu,  qui  coïncide  avec  les  battements 
de  Tanévrysmc  et  est  intermittent  comme  eux.  Il  est  dü,  selon  toute  probabilité, 
aux  vibralions  que  produit  la  colonne  sanguine  en  penetrant  dans  la  poche 
anévrysmale. 

Ainsi  que  nous  Ie  disions,  les  battements  sont  simples  ou  doubles,  doubles 
dans  les  anévrysmes  de  Taorte  voisine  du  cceur,  simples  dans  ceux  qui  siègent 
sur  une  partie  éloignée  de  Torgane  central ;  tel  est  Ie  cas,  par  exemple,  des  ané- 
vrysmes de  l'aorte  abdominale.  C'est  è  Stokes,  puis  è  Guérin,  k  Bellingham, 
que  nous  devons  les  premières  notions  sur  ces  symptómes  qui  sont  aujourd'hui 
de  connaissance  vulgaire. 

La  réunion  de  ces  deux  signes,  Vexistence  d'une  tumeur,  rexistence  de  batte» 
inents  d  son  niveau,  a  une  importance  considérable  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic.  Elles  ne  sont  toutefois  pas  toujours  facilement  constatables,  soit  que 
la  tumeur  ait  encore  acquis  un  volume  peu  considérable,  soit  que  Texistence 
de  nombreux  caillots  dans  son  intérieur  ait  atténué  Texistence  des  battements ; 
en  ramenant  alors,  suivant  Ie  conseil  de  Stokes,  Tocil  au  niveau  de  la  poitrine 
du  malade,  on  constate  l'existence  d*une  pulsation  localisée  ou  bien  celle  d'un 
mouvement  impulsif  dilTus,  mais  distinct,  dans  la  région  sternale  supérieure, 
ou  sous  les  clavicules. 

On  peut  encore,  sur  la  région  que  l'on  veut  examiner,  fixer  un  mince  petit 
drapeau  de  papier  au  moyen  d'un  peu  de  eire  molle,  et  parfois  les  oscillations 
de  ce  petit  index  viennent  démontrer  l'existence  d'un  centre  de  battements 
indépendants  du  centre  cardiaque,  alors  que  l'inspection  seulc  ne  pouvait  Ie 
constater. 

Les  signes  physiques  sont  beaucoup  plus  caractéristiques  è  une  période 
avancée  de  la  maladie,  lorsque  Ia  paroi  thoracique  a  été  usée  et  perforée  et 
que  Tanévrysme  vient  faire  saillie  au  dehors;  on  constate  alors  avec  la  plus 
grande  netteté  que  la  tumeur  arrondie  qui  proémine  au-dessus  des  parois  do 
la  poitrine  est  une  tumeur  pulsatile  et  fluctuante,  que  chaque  soulèvemeht 

(')  L*expansion  nV^st  pas  absolumcnt  synchrone  k  la  systole  cardiaque  ;  grdce  aux  appa- 
reils  enrcgistreurs,  on  constate  (jue  pour  Tanévrysme  aorliquc  Ic  retard  est  appréciablc  ; 
il  est  de  3  è  5  cenlièmes  de  seconde.  Inutile  d'insister  sur  ce  phénomène  facile  è  com- 
prendre.  On  sait  depuis  longtcmps  du  reste  que  plus  Tanévrysme  estéloigné  du  coeur,  plu8 
la  pulsation  anévrysmale  est  en  retard  sur  la  pulsation  cardiaque. 

(*)  Stokes,  Traite  des  maladics  du  coeur  et  de  Caorte^  p.  548. 
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cl  chaque  afTaissemcnt  de  cclle-ci  coTncident  avec  la  sysiole  el  la  diastole 
cardiaques;  parfois  encore  une  pression  persistante  pennei  sa  réduction  plus 
OU  moins  complete. 

Ason  niveau  la  peau  est  amincie;  elle  a  pris  une  teinte  violacée,  luisantc, 
rougedtre;  des  veines  sous-cutanées  se  dessinent  k  sa  surface;  parfois  encore, 
les  tëguments  sont  Ie  siège  d'une  véiïtable  inflammation  ou  de  peiites  hémor- 
rhagies  sous-cutanées. 

La  percussion  foumit  des  rësultats  moins  importants  que  les  aulres  moyens 
d'examen  :  au  niveau  de  la  tumeur  on  trou ve  une  maiité  plus  ou  moins  ëtendue 
suivant  son  volume,  mais  ce  signe  se  retrouve  dans  touies  les  iumeurs  du 
médiastin  et  n'a  pas  une  valeur  pathognomonique  quelconque. 

Dans  quelques  cas  cependant,  ce  moyen  d'examen  pourra  rendre  des  ser- 
vices, surtout  s*il  s'agit  d'anévr^smes  latents  siégeant  profondémeni,  Iels  par 
exempic  que  les  anévrysmes  de  Taorte  descendante. 

L'auscuUation,  par  contre,  permet  de  constaier  des  signes  d'une  grande 
importance;  en  e(Tet,  l'oreillc  munie  ou  non  du  stéthoscope  per^oit  au  niveau 
de  la  tumeur  anévrysmale  soit  des  bruits,  soit  des  soufQes,  mais,  dit  M.  Jac- 
coud,  c  cequ*il  faut  bien  retenir,  c>st  que  les  signes  stéthoscopiques  normaux 
de  l'anévrysme  aortique  sont  des  bruits  de  percussion,  des  claquemenLs  sem- 
blables  h  ceux  du  cocur  et  non  pas  des  souffles ;  ceux-ci  sont  toujours  la  con- 
séquence  de  quelque  modification  accidentelle  dans  Tanévrysme,  dans  Tartère 
OU  dans  Ie  cceur  >. 

C'est  Stokes  Ie  premier  qui  en  1853,  puis  en  1834,  mentionna  Texistence  fre- 
quente, dans  l'anévrysme  thoracique,  d'un  premier  et  d*un  second  bruit,  rap- 
pelant  tout  h  fait  les  bruits  normaux  du  coeur.  <  Il  est  difficile,  sinon  impos- 
sible,  h  un  bon  observateur,  dont  on  banderait  les  yeux,  et  dont  on  placerait 
soi-mémo  Ic  sthétoscope,  de  Ic  distinguer  des  bruits  ordinaires  du  cceur  place 
sous  Ie  coup  d'une  stimulalion  »  (*). 

Ces  bruits  ou  claquemenls  sont  dans  bien  des  cas  remplacés  par  des  souffles 
qui  peuvent  étre  doubles  ou  simples ;  ils  indiquent  alors  qu*il  s'est  produit  cer- 
taines  modifications  anatomiques  du  cöté  de  la  poche  anévrysmale  ou  du  c6\é 
du  coeur. 

Ces  rcmarques  vérifiées  par  tous  ceux  qui  ont  étudié  avec  soin  les  signes 
physiques  de  l'anévrysme  aortique,  par  Stokes,  par  Guérin,  par  Bellingham, 
Lyons  el  surtout,  dans  ces  dernières  années,  par  Fr.  Franck,  sont  vraies,  sur- 
tout pour  les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique;  elles  ne  Ie  sont  plus  pourTané- 
vrysme  de  l'aorte  abdominale  dont  la  pulsation,  comme  nous  Tavons  dit,  csl 
habituellement  unique,  el  au  niveau  duquol  on  constate  également  un  soufflé 
simplc,  gravo,  rauque,  do  peu  de  durée,  ainsi  que  Hope  Ta  si  bien  décrit. 

En  mOme  lemps  que  l'auscultation,  V examen  du  pouls  fournit  d*uiiles  indi- 
calions  pour  Ie  diagnostic  de  l'anévrysme  aortique,  surtout  quand  il  sagil 
d'en  préciser  Ie  siège.  D'une  fa^on  générale,  l'anévrysme  étant  une  poche  qui 
allonge  Ie  Irajct  de  Tonde  sanguine,  on  comprend  que  Ie  pouls  soU  unifonné- 
ment  retardê  dans  toutes  les  arlères  qui  naissent  en  aval  de  la  tumeur.  Ainsi, 
Ie  pouls  des  arlères  radiales  el  de  toutes  les  arlères  périphériques  sera  relarJé 

(';  Stokes,  loc.  cit.,  p.  552. 
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Bu  ronévrysinc  siège  sur  l'aoi'te  ascendiinle;  cc  reLard  nc  s'observcra  (jup  du 
'eOlr  gauche  si  la  porhe  cstsilupe  en  amonl  ilc  la  carolidc  et  sous-clavière  de 
ce  cólé  el  en  aval  du  Iroiic  brachio-céphaliqiiP. 

Enfin,  on  ne  conslalera  Ie  relard  du  pouls  qii'au  niveau  des  Témorales  lorsquc 
rnnévrysme  si^ge  sur  l'aorte  alidominale;  c'est  Ih  un  signe  d'une  grnnde 
iinportance  au  poinl  de  vue  du  diagnostii.-. 

Non  seuleinent  Ie  pouls  est  relardé,  mais  ïl  est  aussi  a/fnibli,  l'onde  sanguine 
ne  faisant  pas  que  s'att^rder  dans  la  poche,  maïs  s'y  altéauant  ou  s'y  éteignanl. 
De  möme  que  Ie  retai-d,  ralTaiblissement  du  pouis  pt-ut  avoir  une  grande  valeup 
(iiagnostique  dans  quelqucs  cas,  mais  ce  symptAmc  a  inlinimenl  moins  de 
valcur  qüe  Ie  premier,  car  il  peul  lenir  ;)  bien  des  causes  dilTérenles  aulres 
qu'une poche  antHryamale,  par  exemple,  ioi-sque  sur  Ia  face  interne  de  l'aorle, 
an  niveau  de  l'embouchure  des  dilTörenla  Ironcs  arl<?riels  qui  y  prennenl 
naissancc,  exisle  une  plaque  d'endarlérile  ou  une  plaque  alhöromaleuse  qui  en 
ri^lrécil  rorifice.  D'apri^s  von  Zicmsscn  ('),  cel  afTaiblJssemenl  du  pouls,  fréquenl 
dans  l'athi^rome  aortique,  pourrait  donner  lieu  li  des  erreurs  d'inlerprélation, 
en  ce  que  Ie  pouls  sembic  en  méme  Lemps  relardé.  Cela  tient  k  ce  que,  la  dis- 
tension  de  l'arLère  éUnt  plus  Icnle,  Ie  summcL  de  I'oodc  se  Irouve  en  relard  sur 
celle  du  pouls  du  cötö  opposë;  en  effel,  Ie  sphygmographe  monlre  qu'il  en  est 
atnsi.  C'est  \h  un  fail  qui  n'avait  pas  échappé  h  Marey. 

Ces  dilTérentes  modalilés  du  pouls  dans  l'anévrysme  aortique  prennenl  un 
earaclère  de  bien  plus  grande  neltelé  lorsqu'on  a  recours  aux  appareÜs  enre- 
gislreurs  de  Marey  el  de  F.  Franck  el  qu'on  les  compare  aux  tracés  cardiogra- 
phiques  ou  onévrjsmatiques.  C'est  ainsi  que  Fr.  Franck  a  conalolé  que  Ie  pouls 
préscntait,  pendant  rinspiralion,  un  alTaissement  beaueoup  plusmarqui^  qu'ü 
Tétatnurmali  Ia  pression  thoracique  diminuant,  Ie  sang  se  préctpile  dans  la 
poche  anévrysmale  et  la  pression  arlérielle  baisse  dans  de  Irès  forles  propor- 
lions.  C'esl  ainsi  que  I'on  a  nolé  dans  l'anévrysme  aortique  i'existence  du  pouls 
paradoxat  qui  n'a,  du  resle,  rien  de  caractérisliquc  puisqu'il  cxisie  dans 
d'aulrea  alTections,  lelies  par  exemple  que  la  symphyse  cardiaque.  Ia  persis- 
lance  du  canal  artériel,  etc;  Ie  phénomènc  est  d'aulant  plus  aecusé  que  l'ané- 
vrysme  est  plus  volumtneux  et  que  ses  parois  sonl  plus  aouples.  On  en  eom- 
prend  facilemenl  les  raisons. 

Ces  différenles  apparencos  du  pouls  aont,  ainsi  que  Fr.  Franck  l'a  monlré, 
assez  fróquemmcnl  modifiées  par  des  cireonstances  surajoulées;  elles  sont 
inli'ressanles  è  connaltre.  C'est  ainsi  que  la  prösence  de  caillots  norabreux 
dans  la  poche  anévrysmale  fera  diaparallre  Ie  relard  du  pouls;  parfois  mftme, 
au  cours  d'un  Iraitemcnt,  on  voit  ce  retard  dimiuuer  et  disparaltre,  consliluanl 
alors  un  signe  de  valeur  qui  permet  de  supposer  que  la  poche  de  l'nnévrysme 
se  rcniplil  de  caiUols  librineux.  D'aulres  circonslances  peuvent  agir  de  la 
inénie  fa^on;  rathéromo  artériel,  par  exemple,  en  faisant  disparallre  l'élasli- 
cilé  artérielle,  facteur  important  du  relard  normal  du  pouls  sur  la  systolo 
cardiacjue,  vienl  eontre-balancer  les  effels  relardaleurs  de  l'anévrysme ;  ou  bien 
cncore  c'est  rinsuriisance  aortique  qui,  faisanl  disparallre  un  des  facteurs  car- 
diaques  du  retard  du  pouls,  Ie  soulèvement  des  sigmoïdes,  vient  afténtier  Ie 
relard  que  I'on  aurait  pu  constater.  Enlin,  loul  au  contraire,  d'aulres  circon- 

(')  ZlSMHBBN,  Deat.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XLVl,  p.  3X5. 
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slances,  lelies  que  Ie  rélrécissement  aorlique  qui  exagère  rinlervalle  pré- 
sphygniiquc  (Keyl),  Tinsuffisance  milrale,  peuvent  porter  Ie  rciard  du  pouls  a 
son  degrc  maximum,  indépendamment  de  celui  qui  est  dft  è  la  présence  dun 
anévrysme  sur  Ie  Irajel  de  Taorle. 

De  la  methode  graphiqae  appliquée  è  Tétude  de  la  tnmeur  anöYrysmale; 
pathogénie  des  battements  et  des  souffles.  —  La  pathogénie  des  batiemeDts 
el  des  bruits  ou  souflies  constatés  au  niveau  des  anévrysmes  a  élé  diversemenl 
commentée  par  la  plupart  des  auteurs.  Pour  ce  qui  conceme  la  pathogénie 
du  premier  battement,  chaeun  est  d'accord ;  il  est  produit  par  la  pénétration 
de  la  colonne  sanguine  dans  Ie  sac  anëvrysmal ;  ce  premier  battement  est,  du 
reste,  toujours  plus  fort  et  plus  prolongé  que  Ie  second.  Quant  è  la  seconde 
pulsation,  les  opinions  sont  variables  :  Bellingham  (*)  pensait  qu'elle  ólait  due 
au  reflux  dans  Ie  sac  anévrysmal  du  sang  contenu  dans  les  grosses  artères  qui 
naissent  de  la  crosse  de  Taorte;  il  s*agirait  Ia  d*un  phénomène  purement  passif, 
la  colonne  sanguine  agissant  seulement  par  son  poids.  Ainsi  8*expliquerait, 
pour  lui,  Tabsence  de  doublé  battement  dans  les  anévrysmes  ëloignés  de  la 
base  du  coeur,  dans  les  artères  póriphériques  ou  dans  Taorte  abdominale. 

Lyons  (')  pensait  que  Ie  second  choc  était  produit  par  Ie  fait  de  la  syslole 
artérielle  :  Tartèrc  distendue  par  Tonde  sanguine  revient  sur  elle-méme  et 
chnsse  dans  Ie  sac  une  nouvelle  quantité  de  sang;  ce  second  battement  se 
produirait  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  lanévrysme  a  une  ferme  plus 
arrondie,  plus  spliérique. 

Pour  d'autrcs,  la  seconde  pulsation  est  produitc  par  Focclusion  des  valvules 
sigmoïdes  qui  arróte  la  colonne  sanguine  alors  qu'elle  tend  k  rétrograder  dans 
Ie  ventriculc  et  la  refoule  dans  Ie  sac  anévrysmal.  Ainsi  s'expliquerait  pourquoi, 
dans  Tanëvrysme  conipliqué  d*insuffisance  aortique,  Ie  second  battement  fernit 
souvent  défaut,  pounjuoi  ógalement  cette  seconde  pulsation  ne  s'obser\'e  que 
dans  les  anévrysmes  voisins  du  coeur,  c'est-è-dire  dans  une  région  oü  l'in- 
fluonce  de  Tocclusion  des  sigmoïdes  peut  encore  se  faire  scnlir. 

Les  recherches  de  Fran^ois  Franck(*)  ont  montré  que  ces  diverses  explica- 
lions  n'étaient  point  justifiées.  La  methode  qu'il  a  employee  est  celle  que 
Marey  a  si  heureusemenl  inaugurée ;  elle  se  propose  pour  but  Texamen  gra- 
phique  simultane  du  civur  et  des  vaisseaux  et  les  tracés  que  foumissent  et  Ie 
canliographe  et  Ie  sphygmographe  sont  recueillis  sur  la  feuillc  d'un  mémc 
apjmreil  enregistrour :  ils  peuvent  ainsi  étre  comparés  entre  eux  et  Ton  a  de 
la  sorle  Tappréciation  exacte  du  moment  oü  se  produisent  les  battements 
anévrvsmaux. 

Frauf^ois  Fnuick  applique  sur  ranévrysme  une  calotte  de  gulta-percha.  qui 
en  repn*senlo  a  peu  pn!*s  la  fornie  exacte :  oette  calotte,  fermée  è  sa  partie 
infériouro  par  une  feuilh*  minoe  de  caoutchouc,  est  remplie  d'eau  et  commu- 
niqué par  uu  tuhe  avor  uu  appareil  enregistreur  sur  lequel  vont  s*inscrirc 
é^alonuMit  les  battements  oanliaques.  Outre  que  eet  appareil,  Tanévrpmo- 
^raphe,  peul  IVmrnir  d'utilos  ivnseijrnements  sur  la  valeur  de  Texpansion  d<* 

\»»  IUiiiN<;iiv\i.  IhiMin  meJu\U  Ptrfsf,  I8S8. 

l*^  l.xoNs.  ^iuf'Uli  «yN.ir/c'Wy  Journitl  of  mfKii%\tl  *t'iVihv,  vol.  L\,  ItöO. 

1="  l*uvN»ois  l'uv>CK.  Sv.  J.'  ^io^.;lV.  l»  jainior  185^5:  ol  o  u.  AWtfoimidaiir  de  méd.  et  de 
i7hi\.  I88i;,  I».  :h». 
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la  pochL'  anévrysmale,  en  d'autres  lermes  sur  la  valfur  cubiquc  de  chaqiie 
expansion.  ü  permct  aussi  de  se  rendre  comple  de  la  palhogénie  des  balte- 
menls. 

L'anévryemc  de  l'aorle  Ihoracique,  lorsque  la  commiinication  avec  Ie  vaia- 
seau  esl  large,  facilc,  lorsque  Ie  sac  csl  peu  obliléré  par  des  caJIIolH,  presente, 
dit  Fr.  Franck,  ooa  seuiement  ud  doublé  ballement,  ntais  rréquemmcnl  un 
tripte  baUpmeiil ;  les  deux  premiers  sont  les  seuU  que  la  main  puisae  sentir 
avec  lacililé.  Ie  troisièmc  que  Ie  doigL  percoil  bien  difÜctlenient  esl  décelé 
par  l'apparcil  enregislreur.  Or,  les  deux  premiers  baltemcDts  coïncident  avec 
la  systule  cardiaque  ou  du  moios  la  suiveiil  de  trëa  prés.  lis  sonl  dus  b  Ia  péué- 
tration  du  sang  qui  se  fait  dans  Ie  sac  en  suivanl  les  phases  de  la  syslole  ven- 
triculnire,  u'est-i-dire  avec  un  renforcement  au  début  de  la  pénélration. 


c  sea  truls  bnltemeal» 

gyïlole  cnrdlaque  {I,!, 

mature  dos  slginaldcs  de  l'aorle  (Fnn- 


L'explication  de  Bellingham,  de  Lyons  ne  semble  donc  pas  exacte;  les 
deux  battemeats  sonl  systoliques. Quant  au  troisiómc  battemenl,  peu  sensible, 
Dous  l'avons  dit,  il  esl  diastolique  el  correspond  fi  la  feroieture  des  valvules 


Quanl  k  la  pathogduie  des  soufdea,  lorsque  ceux-ci  existent,  Ie  premier  est 
produil  par  Ie  passage  brusque  de  Tonde  sanguine  de  l'artére  dans  la  pocbe 
anëvrysmale.  Si  la  présence  de  rugosilés  au  niveau  de  l'oririce  de  communica- 
tion  en  racilite  la  produclion,  on  peut  aussi  lexpliquer  en  se  rappclaot  qu'une 
colonne  liquide  soumise  k  une  forle  prossion,  —  comme  esl  la  pressïon 
aorlique  —  passant  subitcment  k  une  pression  moindre  —  celle  du  sac  ain5- 
vrysmal  —  peut  produirc  un  bruil  de  soufEle. 

Le  mode  üe  produclion  du  deuxième  bruit,  d'après  Fr.  Franck,  varie  suivant 
lescas  et  le  moment  exact  oti  il  apparalt  en  indiqne  la  palhogénie. 

■  l"  11  peut  résullcr  du  renforcement  de  la  pénötralioii  dans  le  sac,  auquel 
cas  il  coïncide  avec  le  second  soulèvemenl;  2"  il  peut  êtrc  plus  tardif,  n'appa- 
rallre  que  dans  la  période  (1'atTaissement  et  résuller  alors  soit  du  retour  du 
sang  dans  l'artère  (cas  des  anévrysmes  disséquanls,  Marcy),  soit  d'une  inauffi- 
aance  aorlique  concomitante,  soit  (comme  j'ai  observé  le  fait  avec  M.  Potain) 
du  d<f placement  de  l'air  dans  Ia  portion  du  poumon  brusquement  ddcomprim«fe 
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par  Ie  retraii  élastique  d*une  poche  anévrysmale  inira-thoracique.  Le  momeDt 
d^appariiion  du  soufflé  et  la  présence  ou  Fabsence  des  signes  spëciaux  de  Tin- 
suffisance  aortique  permettent  le  plus  souvent  de  préciser  k  quelle  variété  on  a 
aiTaire.  J'ajoute  que  le  soufflé  diastolique  dft  au  reflux  aortique  s*exagère  el 
prend  une  tonalité  plus  haute  quand  on  augmente  la  poussée  artérielle  par  la 
compression  des  fémorales,  tandis  que  la  méme  expérience  diminue  le  soufflé 
de  rentree  dans  Taorte  et  le  soufflé  extra-anévrysmal  (*).  » 

Signes  fonctionnels.  —  Si  les  signes  physiques  de  Tanévrysme  sont 
les  seuls  pathognomoniques,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  symptómes 
fonctionnels  ont  une  grande  importance.  Pour  les  anévrysmes  qui  sont  profon- 
dement  situés,  ils  sont  souvent  les  seuls  qui  pendant  longtemps  permettent  de 
supposer  le  diagnostic ;  pour  eeux  qui  viendront  faire  saillie  au  niveau  des 
parois  thoraciques  et  révélcr  alors  leur  présence  d'une  maniere  bien  certaine, 
ils  constituent  des  signes  de  début  d'une  haute  valeur. 

Les  symptómes  fonctionnels  résultent  :  1)  soit  des  iroubles  de  la  circulation, 
déterminés  par  la  présence  de  la  tumeur  anévrysmale ;  2)  soit,  et  le  plus  sou- 
vent, de  phénomènes  d'irritation  el  de  compression  exercés  par  Tanévrysme  sur 
les  organes  avec  lesquels  il  se  trouve  en  rapport  de  contiguïté. 

I.  Troubles  circulatoires.  —  Parmi  les  premiers,  on  peut  citer  le  déplace- 
ment  du  comr.  Cet  organe  n'est  généralement  pas  augmente  de  volume,  è 
moins  de  lésions  cardiaques  ou  aortiques  concomitantes,  mais  Tanévrysmc  ne 
produit  pas  d'hypertrophie  cardiaquc  par  lui  seul;  par  contre,  le  cceur  est  fré- 
quemment  déplacé  lorsque  la  tumeur  anévrysmale  est  volumineuse;  il  occupe 
alors  une  situation  plus  horizontale  qu'èi  Tétat  normal  et  la  pointe  se  trouve 
reportée  k  gauchc  et  en  bas  jusque  vers  le  sixième  ou  le  septième  espace  inlcr- 
costal.  Quand  l'anévrysme  occupe  une  situation  postérieure,  se  trouve  place 
en  arrière  du  cceur,  cclui-ci  est  refoulé  en  avant  et,  la  pulsation  de  Tanévrysme 
agissant  sur  lui,  il  se  produit  une  sorte  de  doublé  pulsation  k  laquelle  Hope 
donnait  le  qualificatif  de^o^^mY/. 

ËnHn,  les  troubles  dans  la  circulation  cardiaque  déterminent  fréquemmenl 
des  symptómes  Iels  que  la  dyspnée,  les  palpitations  surtout  lorsque  le  malade 
veut  se  livrer  k  un  effort  quelconque. 

II.  Symptómes  déterminés  par  la  compression  des  organes  situés  dans 
le  médiastin. 

a)  Compression  de  la  tracliée,  des  bronches  et  des  poumons,  —  La  compres- 
sion de  la  trachée  par  un  anévrysme  peut  déterminer  un  rétrécissement  de  ce 
luyau  aérien;  on  constale  alors  Texistcnce  dun  bruit  tres  particulier  que 
Stokes  appelait  la  stridulation  inférieure,  bien  différente  des  bruits  déterminés 
par  une  affeclion  laryngée  et  qui  est  plus  marqué  après  un  effort  ou  une 
longue  inspiraiion.  Ce  phénomène  se  produirait  plus  facilement  lorsque  la 
compression  s'exerce  sur  les  parties  latérales  que  lorsqu'ellc  se  fait  au  niveau 
de  la  partie  antérieure  de  la  trachée ;  Textrémilé  des  anneaux  cartilagincux  au 
niveau  de  la  partie  membraneuse  cède,  en  effel,  plus  facilement  que  la  partie 
antérieure  de  Tarc. 

Lorsque  la  compression  est  poussée  assez  loin,  il  peut  se  produire  un  véri- 

(•}  pRANgois  Franck,  Soc.  de  Lioly  O  janvier  1885. 
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table  bruü  de  cornage ;  il  en  est  de  même  lorsqu'une  des  grosses  bronches  se 
trouve  comprimée ;  e  est  un  bfuit  rauque  s'enlendant  k  une  certaine  dislance 
du  malade,  présentani  son  maximum  d'intensité  au  moment  de  Tinspiration  et 
que  Ton  retrouve  dans  les  rétrécissements  de  la  trachée  ou  des  bronches, 
quelle  que  soit  leur  origine. 

Ce  signe  a  une  valeur  plus  considérable  encore  quand  il  s*accompagne  de 
tirage  sus-stemal,  unilatéral  ou  bilatéral,  et  surtout  d'un  a/faiblissement  du 
tnurmure  respiratoire  dans  un  des  poumons,  alors  que  ni  Tauscultation,  ni  la 
percussion  ne  révèlent  aucune  aflfection  pulmonaire.  Cet  affaiblissement  est 
habituellement  appréciaUe  dans  toute  l'étendue  du  poumon. 

L'auscultation  révèle,  k  cóté  de  ralTaiblissement  du  murmure  respiratoire, 
divers  symptómes,  tels  qu'un  soufflé  plus  ou  moins  rude ;  il  s'entend  surtout 
en  arrière,  au  niveau  du  hilc  du  poumon,  soit  è  droite,  soit  Ie  plus  souvent  k 
gauche;  c*est  Ie  soufflé  interscapulo-vertébral. 

Notons  enfin,  comme  coïncidant  parlbis  avec  ce  symptóme,  Vimmobiiité  rela- 
tive  dun  des  cótés  de  la  poitrine,  au  moment  de  Tinspiration,  avec  une  expan- 
sion  exagérée  du  cóté  opposé  (Greene). 

Parfois  aussi  la  compression  d'un  des  tuyaux  aériens  peut  aller  tres  loin  et 
déterminer  leur  ulcération  et  leur  gangrène. 

b)  Compression  des  artères  et  des  veines,  —  La  compression  des  troncs 
arlériels  est  rare.  On  peut  cependant  Tobserver  du  cóté  des  artères  du  cou 
et  des  artères  des  membres  supérieurs.  C'est  k  la  compression  de  la  carotide 
que  dans  certains  cas  on  peut  attribuer  des  phénomènes  tels  que  des  doulsurs 
de  tête,  des  vertiges^  des  tintemenls  d'oreilles,  des  perceptions  de  visions  lumi- 
neitëes,  etc.  (*). 

La  compression  des  artères  nourncières  du  poumon  pourrait  produire,  d'après 
quelques  auteurs,  des  symptómes  de  gangrène  pulmonaire  (Greene,  Carswell). 

La  compression  des  veines  détermine  un  état  variqueux  tres  prononcé  des 
veines  superficielles  de  la  poitrine  et  du  cou ;  il  est  surtout  marqué  lorsque  la 
veine  cave  supérieure  est  comprimée,  et  Ton  voit  alors  les  jugulaires  faire 
saillie  sous  la  peau  en  m^me  temps  que  les  veines  sous-cutanées  variqueuses. 
Suivant  les  cas,  la  compression  peut  porter  sur  des  troncs  veineux  isolés, 
tronc  brachio-céphalique  droit  ou  gauche,  etc. 

C'est  dans  quelques  cas  assez  rares  que  l'on  observe,  au  lieu  de  veines  dila- 
tées  et  variqueuses,  une  sorte  de  gonflement  élastique  et  rénitent  du  cou  tout 
entier,  qui  forme  alors  une  tuméfaction  assez  caractéristique  que  l'on  a  dési- 
gnée  sous  Ie  nom  de  tuméfaction  en  pélerine  {Tippet-like,  Stokcs).  Cetle  tumé- 
faction ne  s'observe  pas  dans  les  oedèmes  d*origine  cardiaque. 

c)  Compression  de  l'oesophage.  —  L'cesophage  subit  moins  fréquemment  les 
phénomènes  de  compression  que  d*aulres  organes,  tels  qne  les  vaisseaux ;  elle 
ne  s*observe  guère  que  dans  l'anévrysme  de  l'aorte  descendante.  Elle  se  mani- 
feste alors  par  des  symptómes  qui  pourraienl  faire  croire  k  un  rétrécissement 
oesophagien;  c'est  au  niveau  du  tiers  moyen  du  sternum,  ou  quelquefois  plus 
bas,  que  Ie  malade  ressent  une  sensation  de  gêne,  d'obstacle  au  passage  des 

(*)  JuLius  MiCKLE,  Brain,  p.  117,  1880,  décrit  une  folie  de  ranévrysrae  caractérisée  par 
des  illusions  et  des  hallucinations,  parfois  des  idees  de  suicide,  de  Thypocondrie,  etc.  Il 
Tattribue  aux  troubles  circulatoires  déterminés  par  la  compression  vasculaire. 
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aliments ;  c*est  quelquefois  plus  encore  une  douleur  qu'une  gêne  mécanique. 
Vient-il  k  avaler,  il  peut  alors  se  produire  une  sVrie  d'efforis  de  vomissemenis, 
de  hoquets  convulsifs  qui  aboutissent  au  vomissemeni  et  s'accompagnent  de 
ioux  et  de  dyspnée.  Ces  symptómes  apparaissent  surtout  après  Fingestion  des 
aliments  solides,  car  les  liquides  sont  habituellement  déglutis  sans  grande 
difficulté. 

On  comprend  k  quel  point  il  est  important  de  bien  étudier  rorigine  d  ud 
rétrécissement  oesophagien ;  on  ne  doit  jamais  oublier  la  possibilité  d'un  ané- 
vrysme,  car  un  cathétérisme  fait  mal  k  propos  pourrait  déterminer  des  acci- 
dents  de  la  plus  haute  gravité  en  perforant  Ie  sac  qui  fait  saillie  dans  la  caYité 
oesophagienne.  Le  cas,  quoique  rare,  a  élé  observé. 

d)  Compression  des  nerfs.  —  Parmi  les  phénomènes  qui  résullent  soit  de  la 
compression,  soit  de  Tirritation  des  troncs  nerveux,  il  faut  citer  les  névralgies 
intercostales  et  cervico-  brachiales^  les  fourmillements  dans  le  membre  supé- 
rieur, dans  l'anévrysme  de  la  crosse  de  Taorte,  la  neuralgie  ilio-lombaire  dans 
Tanévrysme  de  Taorte  abdominale,  signalée  par  Stokes,  par  Scheele,  et  qui 
parfois,  pendant  un  temps  assez  long,  peut  êtrc  le  seul  signe  révélateur  de  la 
tumcur  anévrysmale. 

Du  reste  la  douleur  est  frequente  dans  Tanévrysme  et  constitue  un  signe  de 
valeur;  Gendrin  disait  qu'elle  ne  manquait  jamais;  les  émotions,  les  repas,  etc, 
l'exaspèrenl.  Habituelle  dans  Tanévrysme  thoracique,  oü  elle  revient  souTeat 
par  acces,  elle  se  localise  le  long  du  plexus  brachial  ou  sur  les  cótés  de 
la  colonne  vertebrale  (Law  et  Greene) ;  elle  atteint  son  maximum  d'intensité 
dans  Tanéviysme  de  l'aorte  abdominale  suivant  le  trajet  des  uretères,  des  cor- 
dons spermatiques,  et,  descendant  jusqu'au  testicule,  elle  occasionne  des  dou- 
leurs  extrémement  vives. 

On  peut  signaler  encore,  dans  ce  même  ordre  d'idées,  la  douleur  précor- 
diale,  Yangine  de  poürine,  les  acces  de  toux  coqueluchoïde  dus  k  une  irritation 
du  pneumogastrique,  toux  rauque,  incessante  quand  elle  commence  k  appa- 
rattre,  s'accompagnant  de  sensations  d'angoisse(^). 

Mais,  parmi  tous  ces  troubles  d'origine  nerveuse,  il  n'en  est  pas  de  plus  inte- 
ressants et  plus  importants  que  Yirritation  du  nerf  récurrent  qui  peut  donner 
lieu  k  des  troubles  tres  prononcés  de  la  voix,  soit  par  paralysie,  soit  par  exci- 
tation ;  il  se  produit  alors  de  la  paralysie  ou  des  spasmes  d'une  ou  des  deux 
cordes  vocales.  En  pareil  cas  Texamen  laryngoscopique  présente  une  grande 
importance  et  permet,  dans  quelques  cas,  alors  qu'on  constate  TexisteDee 
d'une  paralysie  d'une  des  cordes  vocales  (Traube,  Tungel,  Potain)  en  méme 
temps  que  d'autres  symptómes  rationnels,  de  supposer,  avec  vraisemblance, 
l'existence  d'une  tumeur  anévrysmale.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  ainsi 
diagnostiqués  alors  que  la  tumeur  n*avail  encore  acquis  qu'un  tres  pelil 
volume. 

La  voix  présente  ainsi  des  modifications  tres  importantes,  consistant  surtout 
en  une  raucité  prononcée  bien  plus  qu'en  une  aphonie  véritable ;  celle-ci  ne  se 
voit  qu*exceplionnellemenl.  Ce  qui  est  particulier,  et  cela  tient  k  ce  que  la 

(*)  On  peut  signaler  k  titrc  de  rarelé  un  cas  de  cachexie  bronzée  rapporté  par  Krönig 
cl  Jurgcns,  Berl,  klin.  Woch.,  1885,  el  dans  lequcl  les  capsules  surrénales  étaient  saines, 
mais  OU  les  nerfs  splanchniques  comprimés  par  un  anévrysme  étaient  dégénérës. 
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paralysie  est  généraleraent  unilaterale,  c*est  que  les  modifications  de  la  voix 
sont  variables  d*un  instant  k  Tautre,  la  voix  passant  du  fausset  aigu  aux  tons 
les  plus  graves.  Elle  est  bitonale  (Russel  et  Jaccoud). 

La  compression  du  nerf  sympathique  donne  lieu  k  des  troübles  oculo-pupil- 
laires;  on  observe  alors  un  rétrécissement  des  deux  pupilles,  ou  bien  d*une 
seule.  Généralement,  c*est  la  gauche  qui  paralt  la  plus  dilatée  et,  d'après  Ogle, 
il  s'agirait  plutöt  d'une  excitation  du  sympathique  du  cöté  gauche,  determinant 
alors  une  dilatation  du  cercle  pupillaire,  que  d'une  paralysie  de  ce  même  nerf 
du  cöté  droit,  puisque  la  face  et  Toreille  gauches  sont  parfois  Ie  siège  d'une 
pdleur  tres  prononcée. 

Ajoutons  enfln  que  les  excitations  des  nerfs  voisins  de  l'anévrysme  peuvent 
donner  lieu  k  des  symptömes  qui  se  surajoutent  k  ceux  qui  sont  produits  par 
la  compression  d'autres  organes  et  font  du  tableau  clinique  un  ensemble  assez 
complexe;  on  peut,  en  eflfet,  voir  survenir  du  spasme  laryngéj  des  acces  de 
dyspnée,  du  spasme  cesophagien^  etc,  tous  accidents  qu^il  faut  mettre  sur  Ie 
compte  d*une  irritation  du  récurrent,  du  pneumogastrique  ou  de  ses  branches. 

M.  Dieulafoy  (^)  a  particulièrement  insisté  sur  les  symptómes  qui  peuvent 
résulter  de  Tirritation  du  nerf  récurrent  et  qui  se  traduisent  par  de  la  gêne  de 
la  déglutition,  cesopha^isme^  par  des  acces  de  dyspnée  subite,  s*accompagnant 
d'angoisse  et  de  perte  de  connaissance,  rappelant  en  un  mot  Viclus  laryngé. 

Après  Krishaber(-),  il  a  montré  que  la  dyspnée  intermittente,  paroxystique 
était  due,  non  pas  k  une  paralysie  du  récurrent,  mais  k  une  excitation  de  ce 
nerf  produisant  alors  un  véritable  spasme  gloUigue.  Ce  spasme,  qui  se  produit 
alors  qu'un  seul  récurrent  estirrité  paria  tumeuranévrysmale,  peut  s'expliquer 
par  ce  fait  que  Ie  muscle  ary-aryténoïdien,  recevant  des  rameaux  de  ce  nerf, 
est  un  muscle  impair  dont  la  contraction  rétrécit  la  glotte  respiratoire. 

L*examen  laryngoscopique  montre,  en  pareil  cas,  Ie  rétrécissement  bilatéral 
de  la  glosse  respiratoire,  Ie  rétrécissement  unilatéral  de  la  glotte  interligamen 
teuse. 

C'est,  on  Ie  comprend,  dans  les  anévrysmes  de  la  partie  transversale  de  la 
crosse  de  Taorte  que  ces  symptómes  sont  Ie  plus  fréquemment  observés;  une 
tumeur  de  petit  volume  suffit  pour  en  déterminer  Tapparition. 

Variétés  cliniques  de  l'anévrysme  suivant  son  siège.  —  Nous 
venons  d'étudier  Fanévrysme  de  Taorte  en  général  et  les  troübles  qu'il  déter- 
mine.  Il  est  bien  évident  qu'on  ne  peut  jamais  les  observer  tous  au  grand  com- 
plet; en  outre,  ils  varieront  suivant  Ie  siège  de  la  tumeur  anévrysmale.  Nous 
passerons  rapidement  en  revue  les  formes  cliniques  que  prend  Tanévrysme 
suivant  qu'il  siège  au  niveau  de  Taorte  ascendante,  de  la  crosse  de  Taorte,  de 
Taorte  descendante  et  de  Taorte  abdominale. 

Anévrysme  de  l'aorte  ascendante.  —  Quand  Tanévrysme  siège  au  niveau  de 
Taorte  ascendante,  les  symptómes  de  compression  sont  tres  peu  marqués  ou 
font  défaut,  tandis  que  la  tumeur  se  présente  avec  tous  ses  caractères  patho- 
gnomoniques.  On  comprend  facilement,  en  effet,  que  Taorte  ascendante  étant 
assez  superficiellement  placée,  elle  ait  une  tendance  naturelle  k  faire  saillie  au 

(*)  Dieulafoy,  Gas.  kebd,  de  méd,  et  de  chir,,  1883,  p.  402,  417  et  434. 
n  Krishaber,  BuH,  Soc,  de  bioL,  1866,  p.  132. 
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dehors  et  que,  par  cela  méme,  les  symptómes  de  compression  soieni  peu  fré- 
quents. 

Quand  ils  existenl,  ils  portent  surtout  sur  la  veine  cave  supérieure  ou  sur 
roreilleiie  droite,  determinant  de  la  dilatation  veineuse,  de  la  cyanose,  de 
roedème. 

La  tumeur  est  située  sur  Ie  bord  droit  du  sternum,  dans  Ie  second  ou  Ie  troi- 
sième  espace  intercostal,  et  lorsque  les  parois  thoraciques  sont  perforées,  elle 
se  montre  comme  une  saillie  hémisphérique,  fluctuante  et  rénitenle. 

C'est  dans  cette  localisation  de  Tanévrysme  qu'on  constate  avec  grande  nel- 
teté  les  doubles  et  triples  battements  du  sac,  les  doubles  bruiis  ou  les  doubles 
soufflcs  dont  nous  avons  parlé. 

Enfin,  Texamen  des  pouls  radiaux  ne  présente  pas  de  retard  appréciable  d'un 
cöté  sur  l'autrc;  Ie  pouls  est  seulement  retardé  dans  toul  Ie  système  artéricl. 
Parfois  cependant,  si  la  poche  est  volumineuse  et  qu*elle  compromeite  Torigine 
du  tronc  brachio-céphaliquc,  Ie  pouls  du  cóté  droit  peut  être  plus  faible  que  Ic 
pouls  du  cóté  gauche. 

Anévrysme  de  la  crosse  de  Taorte.  —  Dans  Tanévrysme  de  la  crosse,  les 
symplómes  de  compression  sont  prédominants;  la  tumeur  est  difficilement  ou 
tardivement  perceptible ;  lorsque  la  partie  supérieure  du  sternum  ou  les  pre- 
mières cötes  ont  été  usées,  Tanévrysme  vient  faire  saillie  au  niveau  de  la  poi- 
gnée  du  sternum  ou  en  dehors  d'elle,  surtout  è  droite.  C'est  Ik,  du  resle,  que 
l'on  avait  pu,  longtemps  avant  l'apparition  de  la  tumeur,  fixer  Ie  siège  du 
maximum  des  battements  et  des  bruits.  En  pareil  cas,  lorsque  Ie  diagnostic 
présente  quelques  difficultés,  Télévation  de  la  crosse  de  Taorte,  la  surélévation 
des  sous-clavières  et  les  bruits  anormaux  constatés  par  la  methode  de  Tauscul- 
tation  rétro-sternale  (Boy-Tessier)  fourniront  des  renseignements  utiles.  Enfin, 
l'examen  du  pouls  donnera  des  renseignements  tres  importants.  Ainsi  que  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  c'est  en  pareil  cas  que  Ton  constate  un  retard  sensible 
du  pouls  du  cóté  gauche  sur  Ie  cóté  droit,  è  moins  que  Fanévrysme  n'intéressc 
Ie  tronc  brachio-céphalique. 

Ces  dilTérents  symptómes  réunis  aux  troubles  de  compression  on»  une  valeur 
considérable . 

Mac  Donnell  (')  a  récemment  indiqué  un  signe  qui  aurait  une  grande  valeur 
pour  lui  dans  Ie  diagnostic  des  anévrysmes  profondément  places.  Voici  en  quoi 
il  consiste  :  Ie  malade  étant  debout,  la  bouche  fermée,  Ie  menton  élendu,  on 
saisit  entre  l'index  et  Ie  pouce  Ie  cartilage  cricoïde.  Si  Ton  cherche  alors  è 
abaisser  ce  cartilage,  on  sent  tres  nettement,  avec  la  main,  Ie  battement 
transmis  par  Tanévrysme  k  la  trachée.  Ce  signe  ne  se  rencontrerait  jamais  que 
dans  Tanévrysme,  et  aurait  cclte  importance  tres  grande,  qu'il  apparattrait 
d'une  maniere  précoce;  il  s'observe,  on  Ie  comprend,  alors  que  Tanévrysme 
occupe  la  portie  tranverse  de  la  crosse  cl  se  Irouve  en  rapport  avec  la  bronche 
gauche ;  c'esl  Ie  signe  dit  si(/ne  de  la  trachée. 

Anévrysme  de  raorte  descendante.  —  Le  diagnostic  de  Tanévrysme  situé 
sur  le  trajel  de  Taorle  Ihoraciquc  descendante  est  souvent  hérissé  de  difficultés. 
En  effcl,  les  symptómes  de  compression  ne  sont  pas  toujours  accusés  el  les 
signes  physiques  passent  inapergus,  la  tumeur  ne  venant  faire  saillie  dans  Ia 

(»)  Mac  Donnell,  Lancet,  7  cl  14  mars  1801. 
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région  dorsale  qu'è  une  époque  avancée  de  la  maladie  ou  faisant  fréquemment 
défaut. 

Les  symptómes  les  plus  importants  sont  eeux  que  présente  Tappareil  respi- 
ratoire, et  on  pourrait  dire  avec  M.  Rendu  que  Ie  signe  de  Tanévrysme  de 
Taorte  descendante,  c'est  Ie  cornage,  Le  malade  k  Tétat  de  repos  présente  une 
inspiration  rude,  prolongée ;  mais  fait-il  un  eflfort  ou  un  mouvement, ou  essaie-t-il 
seulement  de  parier  durant  quelques  instants,  aussilöt  Tinspiration  devient 
rauque,  sonore,  stridente.  En  méme  temps  il  se  produit  un  véritable  tirage 
sus-claviculairc  avec  dépression  des  téguments. 

C*est  lè  un  signe  de  valeur.  Il  en  est  de  méme  de  celui  qu'avait  jadis  indiqué 
Green,  la  distension  de  la  veine  jugulaire  du  cöté  gauche;  il  faut,  pour  que  ce 
phénomène  se  produise,  que  la  tumeur  se  soit  développée  dans  la  première 
portion  de  Taorte  descendante. 

Enfin,  il  existe  un  signe  qui  a  été  observé  plusieurs  fois  dans  Tanévrysme  de 
l'aorte  descendante  et  que  Mayne,  puis  Stokes  (*)  onl  décrit  et  sur  lequel 
M.  Rendu  (')  a  récemment  encore  attiré  l'attention,  c'est  la  rétraclion  de  la 
paroi  costale  du  cóté  gauche  de  la  poitrine,  rélraction  qui  est  due  k  un  état 
atélectasique  du  poumon  avec  formation  d'adhérences  pleurales.  Malheurcuse- 
ment,  ce  signe  n'a  pas  une  grande  valeur;  tout  au  contraire,  il  peut  induire 
facilement  en  erreur  en  permettant  de  mettre  sur  le  compte  d*une  lésion  pul- 
monaire  les  troubles,  la  dyspnée,  etc,  dont  se  plaint  le  malade. 

En  résumé,  les  phénomènes  fournis  par  la  compression  de  la  bronche  gauche 
sont  les  plus  fréquents  et  les  plus  caractéristiques;  Tauscultation  permet  d'en- 
lendre  en  arrière  des  souffles  de  timbres  divers,  depuis  le  soufflé  tubaire  jus- 
qu'au  soufflé  caverneux;  lorsque  surviennent  des  hémoptysies,  Terreur  est  pos- 
sible  avec  la  tuberculose  pulmonaire  et,  en  réalité,  elle  a  été  tres  fréquemment 
commise. 

Quand  la  tumeur  anévrysmale  vient  faire  saillie,  c'est  le  plus  souvent  k 
gauche  de  la  colonne  vertebrale,  entre  la  septièmeet  la  dixième  cóte;  quelque- 
fois  aussi  elle  peut  progresser  d'arrière  en  avant  et  venir  faire  saillie  au  niveau 
du  sternum,  mais  k  gauche  de  eet  os. 

Anévrysme  de  raorte  abdominale.  —  L'anévrysme  de  Taorte  abdominale  se 
développe  le  plus  souvent  au  niveau  du  trépied  coeliaque  et  vient  faire  saillie 
dans  la  région  sous-ombilicale,  soit  sur  la  ligne  médiane,  soit  plus  souvent 
encore  k  gauche,  dans  la  région  de  la  rate. 

Avant  que  le  diagnostic  ne  puisse  se  baser  sur  la  constatation  de  signcs  phy- 
siques  importants,  Tanévrysme  a  déjè  donné  lieu  k  différents  symptómes  dont 
le  principal  est,  sans  aucun  doute,  le  phénomène  douleur.  Il  est,  en  efTet,  assez 
habituel  d*observer,  durant  longtemps,  des  douleurs  intenses,  souvent  k  forme 
de  névralgies  lombo-abdominales  et  cette  discordance  entre  le  degré  tres 
marqué  qu*elles  pcuvent  prendre  et  le  maintien  d'un  bon  état  général  constitue 
précisément  un  signe  présomptif  qui  n'est  pas  sans  valeur.  Aux  phénomènes 
douloureux  viennent  se  joindre  parfois  des  troubles  de  la  marche,  de  la  fai- 
blesse  dans  les  membres  inférieurs. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  ces  différents  phénomènes  soient  nécessairement 

(')  Stokes,  Maladies  du  coeur  et  de  Taortc. 
{*)  Rendu,  CHnique  médicale,  t.  I. 
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liés  k  une  destruction  des  verièbres  avec  lesquels  Tanévrysme  se  trouve  en 
contact;  il  n'y  a,  k  eet  égard,  aucun  rapport  k  établir.  La  douleur  produite  par 
Tusure  des  corps  vertëbraux  est  plus  sourde,  plus  térébrante,  mais  moins  aiguê 
que  la  douleur  due  k  la  compression  des  plexus  nerveux. 

Lorsque  la  tumeur  anévrysraale  vient  faire  saillie  sous  les  parois  abdomi- 
nales,  les  caractères  qu'elle  présente  permettent  d'en  faire  Ie  diagnostic ;  c'est, 
en  e(Tet,  une  tumeur  pulsatile,  mais,  fait  depuis  longtemps  signalë,  elle  ne  pré- 
sente qu*un  seul  battement,  et  Tauscultation,  bien  plus  fréquemmeni  que  dans 
l'anévrysme  aortique,  permet  d'y  constater  un  bruit  de  soufflé^  mais  celui-ci 
est  unique.  Ajoutons  enfin  que  Ie  pouls  fémoral  retarde  sur  Ie  pouls  radial. 

Une  des  complications  les  plus  fréquentes  de  Tanévrysme  abdominal,  c*esl 
sa  transformation  en  anévrysme  dilTus,  encore  appelé  par  les  auteurs  faux 
consécutif ;  généralement  alors  les  battements  diminuent  d'intensité,  mais  ils 
persistent  cependant. 

C*est  Ie  plus  souvent  par  rupture,  soit  dans  Ie  tissu  cellulaire  voisin,  soil 
dans  une  cavité  séreuse,  que  la  mort  survient  dans  cette  variété  d'anévrysme; 
les  cas  n'en  sont  pas  exceptionnels  et  il  n  y  aurait,  pour  s'en  convaincre,  qu'è 
feuilleter  les  Bulletins  de  la  Société  anaiamique  oü  Ton  en  trouvera  denombreux 
exemples. 

Lorsque  l'anévrysme  est  volumineux,  il  peut  déterminer  des  phénomènes  de 
compression  ou  déplacer  les  organes  voisins,  rale,  coeur,  foie,  etc.,  el  occa- 
sionner  des  troubles  divers. 

Évolution  de  Tanévrysme.  —  L'anévrysme  se  développe  habituellement 
d'une  fagon  lente  et  insidicuse  et  il  est  naturellement  difficile  de  préciser 
Tépoque  k  laquelle  il  a  commencé  k  se  développcr. 

Ce  développement  se  fait,  il  est  vrai,  d'une  fagon  lente,  mais  il  se  poursuil 
d'une  maniere  interrompue  et  les  cas  oü  la  tumeur  est  restée  stationnaire 
pendant  longtemps  sont  tres  exceptionnels.  La  tumeur  augmente  ainsi  con- 
stamment  de  volume,  a  moins  que  ne  survienne  une  complication  qui  ter- 
mine  la  maladie  d'une  maniere  fatale.  Tous  les  obstacles  qu'elle  rencontre  sont 
renversés  et  détruits  les  uns  après  les  autrcs,  et  ce  n'est  pas  une  des  moindres 
particularités  de  cette  malndie  que  de  voir  une  dilatation  artérielle  user  et  dé- 
truire  les  os  plus  rapidement  encore  que  ne  pourrait  Ie  faire  une  tumeur  ma- 
ligne. Dans  un  cas  rapporté  par  Brault  k  la  Société  anatomique  (*),  un  ané- 
vrysme de  la  crosse  de  l'aorte,  consécutif  a  une  endartérite  localisée,  avai! 
efTondré  la  partie  supérieure  du  sternum,  détruit  l'extrémité  interne  dos  clavi- 
cules  et  des  cótes  supérieures;  la  tumeur  occupait  les  parties  antérieures  et 
latérales  du  coeur  et  atteignait  presque  Ie  bord  inférieur  du  maxillaire,  simu- 
lant  ainsi  un  volumineux  goitre  kystique. 

Le  développement  de  la  tumeur  est  rarement  aussi  considérable  ;  Ie  plus 
souvent  il  est  arrêté  dans  son  évolution,  soit  par  la  formation  de  nombreux 
caillots  fibrineux  dans  le  sac  anévrysmal,  soit  par  le  fait  d'une  complication 
intercurrente  inattendue  qui  vient  hater  le  dénouement  fa  tal. 

Guérison  de  Tanévrysme  aortique.  —  La  guérison  est-elle  possible  ?  Le  fait  est 
rare,  mais  il  est  indiscutable;  l'anévrysme  peut  guérir  par  oblitéralion  du  sac 

(')  Brault,  DuU.  de  la  Sor.  anat.y  1890,  p.  405. 
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que  celle-ci  soit  produite  par  un  processus  tout  spontane  ou  qu'elle  survicnne 
k  la  suite  d'une  intervention  médicale  ou  chirurgicale.  Panaroli,  Albertini,  puis 
Cruveilhicr,  Rokitansky,  Dusol,  Legrand,  Goupil,  ont  constaté  Ie  fait  ik  Tauto- 
psie.  Natier  (')  rapporte  qu'il  a  constaté  è  Tautopsie  d'un  vieillard  de  soixante 
et  onze  ans,  un  anévrysme  de  la  crosse  de  Taorte  entièrement  guéri  el 
qui  avait  passé  inaperQu  durant  la  vie,  Cet  anévrysme  n'était  plus  représenté 
que  par  une  masse  ovoïde,  du  volume  du  poing,  adhérant  intimement  è  la  co- 
lonne vertebrale  voisine. 

Modes  de  terminaison  et  complications.  —  L'anévrysme,  en  se  développant, 
donne  lieu  k  des  phénomènes  divers  extrémement  variables ;  il  est  absolument 
impossible,  lors  méme  que  Ie  diagnostic  de  la  maladie  a  été  posé,  de  dire  ce 
que  Tanévrysme  va  devenir,  quels  phénomènes  de  compression  il  va  déterminer, 
è  quelles  complications  intercurrentes  il  èst  exposé.  Parfois  méme  son  évolu- 
tion  a  été  absolument  latente;  il  n*a  déterminé  aucun  trouble  appréciable 
dans  la  santé,  et  c'est  k  Tautopsie  seulement  que  Ton  trouve  la  cause  d*une 
mort  subite  que  rien  ne  permettait  de  prévoir.  Ces  cas  sont  bien  certainement 
beaucoup  moins  fréquents  que  Ie  public,  pour  qui  toute  mort  subite  est  Ie  syno- 
nyme  d'un  anévrysme,  ne  Tadmet  d'une  fa^on  générale,  mais  ils  n'en  existent 
pas  moins.  Lebert  a  observé  Ie  fait  dans  un  huitième  des  cas. 

Nous  avons  déjè  parlé  des  diflférents  symptömes  de  compression  qui  pcr- 
mettent  de  supposer  l'existence  de  Tanévrysme,  mais  ils  peuvent  par  eux- 
mêmes  déterminer  la  mort;  c'est  ainsi  qu'on  a  vu  survenir  des  phénomènes  de 
compression  du  cóté  de  la  trachée  assez  graves  pour  entratner  Vasphyxie, 
asphyxie  lente  que  la  trachéotomie  ne  peut  pas  loujours  conjurer.  II  en  est  de 
méme  de  Ycedème  de  la  gloUe,  de  la  compression  de  la  veine  cave  supéHeure, 
qui  déterminé  de  ia  congestion  veineuse  encéphalique  aboutissant  k  un  véri- 
table  coma. 

Un  des  accidents  les  plus  fréquemment  observés  et  les  plus  graves,  ce  sont 
les  ruptures  de  C anévrysme. 

Celles-ci  se  produisent  de  différentes  fanons  au  niveau  des  tégumentsquand 
la  tumeur  est  venue  faire  saillie  k  Textérieur,  dans  les  tissus  ou  les  organes 
voisins  quand  Tanévrysme  s*est  développé  k  Tintérieur  soit  du  thorax,  soit  de 
la  cavité  abdominale. 

Dans  Ie  premier  cas,  la  peau  qui  recouvrait  la  tumeur  prend  une  coloration 
bleuètre,  violacée;  elle  s'amincit,  se  sphacèle  k  sa  surface  et  ainsi  se  produit 
rhémorrhagie,  lorsque  Teschare  est  tombée.  Cette  hémorrhagie  est  souvent 
d'une  telle  abondance  que  la  mort  survient  presque  immédiatement ;  parfois 
aussi  rhémorrhagie  que  Ton  prévoyait  depuis  quelques  jours,  peut  étre  passa- 
gèrement  arrêtée  jusqu'au  moment  oü  elle  se  reproduit  et  finit  progressive- 
ment  par  entratner  la  mort.  Dans  quelques  cas  Texistence  de  caillots  dans  Ie 
sac,  OU  Tapplication  de  moyens  contentifs,  a  pu  retarder  Tissue  fatale  pendant 
un  temps  souvent  fort  long.  Tel  est  Ie  cas  que  rapporte  Stokes  et  qui  est  rela- 
tif  k  une  femme,  dgée  de  55  k  40  ans,  chez  laquelle  la  tumeur  anévrysmale 
s'était  gangrenée.  «  On  aper^ut  alors  un  tissu  qu'on  prit  pour  la  face  externe 
des  caillots  qui  tapissaient  Tanévrysme.  A  chaque  mouvement  systolique  du 

(')  Natier,  Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  1886,  25  avril. 
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coeur,  ce  caillot  avan^ait  de  maniere  k  fermer  Torifice  cutané ;  il  rétrogradait 
au  moment  de  la  diastole.  La  malade  était  gaie  et  parlait  beaucoup;  on  avait 
de  la  peine  k  rempêcher  de  chanter  k  haute  voix.  Quelques  jours  après,  Ie 
caillot  céda,  et  il  s'ëchappa  une  tres  grande  quantité  de  sang.  La  mort  eüt  été 
instantanée,  sans  la  présence  d'esprit  de  TinGnnière  qui,  saisissant  un  tablier 
de  coton,  en  enfon^a  un  morceau  dans  la  plaie,  de  maniere  è  en  oblitérer 
Touverture.  La  malade  se  rétablit  cette  fois,  et,  pendant  longtemps,  elle  offrit 
Ie  spectacle  extraordinaire  d'un  individu  plein  de  vie  et  d^intelligence,  dont 
Texistence  dépendait  de  Tappui  précaire  dun  chiflfon  qui  semblait,  è  chaque 
battement  du  coeur,  sur  Ie  point  d'être  expulsé  »  (*). 

Lorsque  la  rupture  se  fait  dans  un  viscère  creux  et  dans  Ie  tissu  cellulaire 
avoisinant,  les  symptömes  varient  suivant  Ie  siège  de  Tanévrysme  et  celui  de 
la  rupture.  Le  plus  souvent  on  assiste  au  tableau  d'une  hémorrhagie  interne, 
pftleur  subite,  suivie  d'une  syncope  rapidement  mortelle ;  la  rupture  du  sac 
s'annonce  assez  fréquemmenl  par  une  douleur  déchirante  extrémement  vive. 
La  rupture  de  Tanévrysme  peut  aussi  se  faire,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  du 
médiastin,  soit  dans  Toesophage,  soit  dans  la  trachée,  soit  dans  la  bronche 
gauche,  ou  la  cavité  pleurale,  parfois  dans  le  canal  rachidien  lorsque  Tané- 
vrysme  est  venu  ronger  el  détruire  les  vertèbres ,  et  eet  accident  détermine 
alors  des  accidents  de  paraplégie  subite  (Laénnec). 

Quand  Tanévrysme  sera  situé  sur  Taorte  ascendante,  il  pourra  alors  s'ou>Tir 
dans  le  péricarde,  dans  la  veine  cave  supérieure,  en  determinant  la  produc- 
lion  d*un  anévrysme  artério-veineux ;  Tanévrysme  abdominal  pourra  se  rompre 
—  et  le  cas  est  frequent,  car,  plus  qu*un  autre,  il  est  exposé  k  des  trauma- 
tismes  multiples  —  dans  la  cavité  péritonéale  et  déterminer  des  accidents  tres 
rapidement  graves. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cepeudant  que  la  mort  subite  dans  Tanévrysme  soit 
un  fait  habituel,  méme  lorsqu'il  y  a  rupture.  On  voil,  en  effet,  des  faits  dans 
lesquels  V anévrysme  ne  donne  pas  lieu  d  une  hémorrhagie  subiie,  abondante, 
mais  d  des  série.s  de  petitr^  hémorrhagies  peu  considérables  qui  se  répètenl 
fréquemment;  la  mort  nc  survient alors  qu*après  un  temps  plusou  moinslong. 
C*est  ainsi  qu'il  n*est  pas  exceplionnel  d'observer  pendant  des  semaines,  ou 
des  mois,  des  petiles  hémoptysies  qui  se  repetent  avec  une  extreme  fréquence 
et  dont  la  véritablo  cause  n*est  pas  toujours  reconnue;  c*est  souvent  dans  ces 
cas  que  Ton  pense  k  la  possibililé  d'une  tuberculose  pulmonaire. 

Il  peut  en  ^tre  de  méme  lorsque  Tanévrysme  s'ouvre  dans  une  cavité  séreusc 
lelie  que  la  plèvre.  C'esl  ainsi  qu'on  a  vu  (Stokcs)  plusieurs  épanchemenls 
sanglants  de  la  cavité  pleurale  se  produire  successivement ,  alors  que,  dans 
rinlervalle,  la  santé  paraissait  excellente. 

En  dehors  de  ces  causes  de  mort,  qui  tiennent  aux  accidents  de  compression 
ou  de  rupture.  la  terminaison  fatale  peut  survenir  par  syncope  sans  qu'il  y  ait 
rupture  du  sac ;  elle  est  alors  subite  et  inattendue,  ou  bien  est  produite  par 
une  cmboUe  qua  causéo  un  caillot  détaché  du  sac  anévrysmal. 

Elle  peut  encore  survenir  lentement ,  progressi vemen t,  par  une  sorte  de 
cachexie  lente:  privé  de  sommeil  depuis  longtemps.  torture  par  des  douleurs 

^'^  SroKKs.  iiH\  Cl/.,  p.  MK). 
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continiies,  contre  lesquelles  toute  la  thérapeutique  vient  échouer,  Ie  maladc 
s*afTaiblit,  maigril  et  finii  par  succomber,  sans  qu'aucun  accident  soit  survenu 
pour  expliquer  la  mort.  Morgagni,  qui  avait  obscrvé  desfaits  de  ce  genre,  pen- 
sait  que  celte  sorle  de  cachexie  anévrysraatique  était  due  k  la  compression  du 
canal  thoracique,  et  il  citait  k  Tappui  de  son  opinion  des  faits  de  Valsalva  et 
de  Santorini ;  cette  opinion  ne  semble  pas  pouvoir  se  bascr  sur  des  faits  ana- 
tomiques  certains;  tout  au  contraire,  alors  que  Ia  compression  du  canal  tho- 
racique  a  été  observée,  aucun  symptóme  analogue  ne  s'était  montré. 

Enfin,  la  mort  peut  survenir  en  dehors  des  accidents  imputables  k  Tané- 
vrysme  lui-même,  par  Ie  fait  d'une  maladie  aiguë,  surtout  d*une  maladie  pul- 
monaire,  pneumonie,  pleurésie,  etc.  On  a  cité  la  gangrène  pulmonaire  comme 
une  des  complications  de  Tanévrysme ,  et  Carswell  Tattribuait  k  une  compres- 
sion des  artères  nourricières.  Pareils  faits  sont  exceptionnels  et  demandent 
peut-étre  une  autre  palhogénie. 

Une  autre  affeclion  pulmonaire,  infiniment  plus  frequente  au  cours  de  Tanë- 
vrysme ,  c'est  la  tuberculose  pulmonaire.  Cette  coïncidence  fut,  pour  la  pre- 
mière fois,  mentionnée  par  Stokes;  après  lui,  Fuller,  en  1856,  s*appuyant  sur 
les  résultats  fournis  par  les  autopsies  de  Rokitansky,  nie  qu'il  y  ait  aucune 
relation  étiologique  entre  Tanévrysme  et  la  tuberculose  pulmonaire.  En 
France,  Jaccoud  (*),  Hérard  et  Cornil  (*),  puis  Hanot  (')  sont  revenus  sur  cette 
question  et  admettent  tous  que  la  coïncidence  n'est  pas  un  simple  fait  du 
hasard,dumoins  pour  Tanévrysme  de  la  crosse.  Il  y  a  autre  chose  et  on  peul 
invoquer  soit  une  compression  du  pneumogastrique  (Habersohn,  Hérard  et 
Cornil,  Bucquoy)  determinant  des  troubles  circulatoircs  et  nutritifs  du  cóté 
du  poumon,  soit  un  rétrécissement  par  compression  de  l'artère  pulmonaire 
(M.  Raynaud,  Hanot).  Cette  dernière  opinion  a  pour  elle  ce  fait  que  Ia  tuber- 
culose siège  gënéralement  k  gauche,  et  que  c'est  prëcisément  la  branche  gau- 
che  de  l'artère  pulmonaire  qui  se  trouve  être  comprimée;  puis  elle  s'appuie  sur 
la  coïncidence  assez  fréquemment  rencontrée  de  la  tuberculose  pulmonaire  et 
du  rétrécissement  congénital  ou  acquis  de  Tartère  pulmonaire.  Néanmoins,  on 
doit  avouer  que  la  pathogéni^  et  les  conditions  qui  favorisent  Ie  développe- 
mentdubacille  tuberculeux  enpareilles  circonstances  sont  encore  mal  connues. 

Au  point  de  vue  clinique,  Ie  plus  souvent  on  diagnostique  Ia  tuberculose  et 
Ton  méconnalt  entièrement  l'ané vrysme  qui  n'estqu'une  trouvaille  d'autopsie  ; 
parfois  même  les  lésions  pulmonaires  qu'on  croyait  être  arrivées  k  un  degré 
avance  de  leur  évolution  sont  peu  élendues  et  les  signes  physiques  étaient 
en  rapport  avec  l'ané  vrysme. 

Dans  quelques  cas  enfin,  la  tuberculose  ne  joue  qu'un  röletout  èfait  secon- 
daire et  passé  inaperQue. 

La  fréquence  de  cette  coïncidence  serait,  d'après  Hanot,  de  23  pour  100 ;  sui- 
vant  Kortz,  qui  a  relevé,  depuis  1866,  tous  les  faits  d*anévrysme  de  Taorte  pré- 
sentés  k  la  Société  anatomique,  cette  fréquence  serait  plus  grande  encore  et 
atteindrait  25  pour  100. 

(*)  Jaccoud,  Clinique  médicaley  1867. 

(*)  HÉRARD  et  Cornil,  Traite  de  la  phtisie  pulmonaire,  i'*  édition. 

O  Hanot,  Arch.  de  méd.,  1876,  t.  H.  —  On  peut  consulter  encore  sur  ce  sujet  la  these  de 
Aubry  ;  Th.  de  Bordeaux,  1886,  et  celle  de  Kortz;  Th.  Paris,  189?.  '  . 
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Anévrysme  artério-veineuxderaorte.  —  L'anévrysme  artério-veineux  résulte 
de  la  communication  accidentcUe  de  Taorle  avec  une  veine  voisine  ou  avec 
une  des  cavtiés  cardiaques  k  sang  noir. 

L'anévrysme  ariério-veineux  de  1'aorte  est  moins  anciennement  connu  que 
1'anévrysme  périphérique  de  méme  nature.  Laënnec  avail  signalé  déjè  la  com- 
munication de  Tanévrysme  aorlique  avec  les  artères  pulmonaires ;  celle  de 
Taorte  avec  les  veines  caves  supérieure  ou  inférieure  n'est  connue  que  depuis 
Ie  travail  de  Syme  (d'Édimbourg),  travail  paru  en  1831 ;  après  lui,  il  faut  citer 
Ie  mémoire  de  Thurnam,  les  theses  de  Goupil  (*)  et  de  Tripier  (*),  Ie  mëmoire 
plus  récent  de  Pepper  et  Griffith. 

Contrairement  aux  anévrysmes  artério-veineux  des  membres,  Tanévrysmc 
artério-veineux  de  Taorte  est  toujours  —  è  part  un  cas  unique  —  consécutif  è 
un  anévrysme  artériel ;  il  constitue  donc  k  proprement  parler  une  complication 
de  l'anévrysme  de  l'aorte. 

La  communication  de  Taortc  peut  se  faire  avec  tous  les  troncs  veineux  du 
voisinage,  avec  la  veine  cave  supérieure,  avec  les  artères  pulmonaires,  les 
oreillettes,  Ie  ventricule  droit.  D*après  Sibson,  cité,  par  Charcot  (*),  sur  29  cas, 
17  foisla  pcrforalion  intéressait  Tartère  pulmonaire,  7  fois  la  veine  cave  infé- 
rieure. Aran  a  rapporté  de  son  cóté  5  observations  oü  la  tumeurs'étaitouverte 
dans  roreilletle  droite,  4  oü  l'oreillctte  gauche  avait  été  perforée. 

Enfin  Pepper  et  Griffilh  (*)  dernièrement  onl  recucilli  29  cas  rapportés  par 
les  auteurs  d'anévrysmes  artério-veineux  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  supé- 
rieure. C'est,  on  Ie  voit,  une  complication  tres  exceptionnelle,  Ie  nombre  des 
cas  étant  tres  peu  considérable. 

La  rupture,  pour  ce  qui  concerne  Taorle  thoracique,  se  fait  Ie  plus  habituel- 
lement  au  niveau  de  l'aorte  ascendante  ;  on  a  signalé  toutefois  des  anévrysmes 
artério-veineux  de  l'aorte  abdominale. 

Le  début  de  cette  complication  se  présente  généralement  avec  une  grande 
brusquerie  :  il  s'agit  d'un  malade,  atteint  d'anévrysme  aortique,  chez  le- 
quel  parfois  on  observait  depuis  quelque  temps  des  phénomènes  imputables 
^  la  compression  d'un  gros  tronc  veineux,  \k  veine  cave  supérieure,  par 
exemple,  et  qui,  subitement,  est  pris  d'une  dyspnée  intense  ;  la  face  se  cyanose, 
et  cette  coloration  violacée,  que  l'on  croyait  passagere,  loin  de  disparaitre, 
cnvahit  progressi vemen t  la  partie  supérieure  du  tronc.  L'oedème  survient,  les 
veines  sous-cutanées  de  la  région  prennent  un  développement  extreme,  tous 
phénomènes  révélateurs  de  l'obstacle  qui  existe  k  la  circulation  veineuse  retro- 
grade et  qui,  sans  Texistence  de  signes  physiques,  pourraient  faire  croire  è 
l'existence  d'une  thronibose  veineuse. 

A  ces  signes  principaux  vionnent  s'en  joindre  d'autres,  tels  que  dyspnée, 
rèles  divers,  hémoptysies,  ou  bien  tcndance  invincible  au  sommeil,  pouvant 
aboutir  au  coma  terminal. 

L'examen  de  la  poitrine  présente  des  symptómes  variables,  au  point  de  \ue 
de  rpxislence  dos  souflles  el  des  battements;  un  seul  signe  est  véritablement 

iM  GoiriL,  Th^sv  lic  Parh,  18:>:«. 
*)  Tripier,  Thésf  iie  Paris.  1864. 
r^  (Iharcot.  lor.  cit.,  p.  559. 
,*)  \V.  Pkpper  el  (iRiFKiTii,  Amei\  Journ.  of  the  med,  .«r.,  ocl.  I89(). 


DE  L'ANÉVRYSME  de  L'AORTE.  493 

caractéristique,  c'est  la  constataiion  d*un  bruil  de  soufflé  continu,  avec  redou- 
blement  au  moment  de  la  systole  cardiaque  et  qui  coexiste  assez  souvent  avec 
un  frémissement  vibratoire  que  Ton  peut  aisément  sentir  par  Ie  palper. 

D'après  M.  Tripier,  ce  signe  pourrait  faire  défaut  et  Ton  doit  tenir  grand 
compte  alors  des  conditions  tres  spéciales  dans  lesquelles  est  survenue  la 
maladie. 

Les  Communications  de  Taorte  avec  Tartëre  pulmonaire  donnent  lieu  k  des 
troubles  plus  généralisés  encore ;  la  teinte  violacée  des  téguments  est  presque 
uniforme.  Celles  qui  se  produisent  au  niveau  des  oreillettes  ou  du  ventricule 
droit  ne  sont  presque  jamais  que  des  surprises  d'autopsie;  leur  histoire  cli- 
nique  n'est  pas  connue. 

C*est  lè  un  accident  d'une  haute  gravité  et  Ie  pronostic  est  toujours  fatal ; 
la  mort,  en  efTet,  peut  survenir  en  quelques  heures  et  si  la  survie  se  prolonge, 
elle  ne  va  guère  —  et  Ie  cas  est  rare  —  qu'è  quelques  mois. 

Diagnostic.  —  «Il  est  peu  de  maladies  aussi  insidieuses  que  Tanévrysme 
de  Taorte ;  on  ne  Ie  reconnalt  que  lorsqu'il  se  prononce  h  Textérieur ;  on  peut 
k  peinc  Ie  soupQonncr  lorsqu'il  comprimé  quelque  organe  essenliel  et  en  gêne 
les  fonctions  d'une  maniere  grave ;  et  lorsqu'il  ne  produit  ni  Tun  ni  Tautre  de 
ces  elTets,  souvent  Ie  premier  signe  de  son  existence  est  une  mort  aussi  subite 
que  celle  qui  est  donnée  par  un  coup  de  feu.  »  C'est  ainsi  que  Laënnec  (*) 
commence  Ie  chapitre  qu'il  consacre  aux  signes  physiques  de  Tanévrysme 
aortique,  et  l'on  peut  dire  que  ces  paroles  sont  encore  vraies  aujourd'hui ;  non 
seulement  Ie  diagnostic  de  Tanévrysme  aortique  n'est  pas  toujours  fait,  mais 
fréquemment  on  confond  cette  maladie  avec  une  aulre. 

Il  est  évident  que,  si  la  tumeur  fait  une  saillie  appréciable  au  d^hors,  Ie 
diagnostic  s'impose  k  l'esprit  et  la  constatation  des  signes  physiques  permet  de 
Ie  confirmer.  Il  n'en  est  plus  de  même  si  Tanévrysme  est  encore  contenu  dans 
la  cage  thoracique. 

Il  faudra  soupgonner  cette  maladie  lorsque  Ton  se  trouve  en  présence  d*un 
malade  qui  se  plaint  de  douleurs  thoraciques  et  de  dyspnée,  et  que  Texamen 
physique  du  coeur  et  des  poumons  ne  donne  pas  Texplication  de  ces  phéno- 
mènes. 

Il  faut  alors  chercher  avec  grand  soin,  après  avoir  mis  k  nu  la  poitrine  du 
malade,  s'il  n'y  a  pas  de  pulsations  appréciables  k  Toeil  et  distinctes  des  batte- 
ments  cardiaques;  suivant  Ie  conseil  de  Greene,  il  faut  mettre  Ie  malade  entre 
la  lumière  et  Tobservateur,  et,  plagant  Toeil  au  niveau,  ou  un  peu  au-dessous  de 
Tune  des  épaules  du  malade,  on  explore  ainsi  k  jour  frisant  tout  Ie  thorax. 

On  pratique  ensuite  la  palpation  de  la  région  suspecte,  surtout  au  moment 
de  Texpiralion,  et,  en  déprimant  les  parois  thoraciques;  on  peut  parfois  alors 
sentir  avec  plus  de  nelteté  Texistence  d*un  battement  qui  suit  presque  immé- 
diatement  la  pulsation  cardiaque. 

On  complétera  Texamen  par  Tauscultation  attentive  du  thorax  :  on  com- 
prend  que  la  constatation  d'un  doublé  centre  de  battements  ou  de  bruits  de 
souffles  ait  une  grande  importance. 

Que  Texistence  de  ces  phénomënes  ait  été  ou  non  constatée,  il  faut  étudier 

(»)  Laênnec,  t.  III,  p.  221. 
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ct  rechercher  les  symptómes  de  compression  qui  peuvent  se  produire.  II? 
exisient,  nous  Ie  savons,  aussi  bien  dans  les  iumeurs  du  médiastin,  dans  Tadé- 
nopathie  Irachéo-bronchique,  dans  Ie  cancer  du  poumon  que  dans  Tanévrysme 
aortique,  mais  la  maniere  dont  ils  seprésentent  permet  quelquefois  de  les  attri- 
buer  k  leur  vérilable  cause. 

C'est  ainsi  que  dans  les  tumeurs  du  médiastin,  Ie  comage,  symptóme  fre- 
quent, n'apparait  généralemeni  pas  comme  signe  isolé;  les  organes  voisins  sonl 
en  même  temps  comprimés.  On  constate  aussi  que  les  veines  jugulaires  et 
superficielles  sont  dilatées,  que  la  face  est  cyanosée,  vullueuse,  que  Ie  cou 
est  souvent  oedéraateux.  Dans  Tanévrysme,  au  contraire,  les  rapports  immé- 
diats  de  Taorte  avec  la  bronche  gauche  expliquent  que  Ie  comage  puisse 
apparattre  isolement,  en  dehors  de  tout  autre  symptóme  de  compression. 

Dans  Ie  cancer  pulmonaire  qui  va  comprimer  les  organes  situés  dans  Ie  mé- 
diastin,  on  trouve  une  matité  pulmonaire  dure,  résistante  au  doigt,  non  seu- 
lement  en  avant  dans  la  région  présternale,  mais  en  arrière,  soit  au  sommet  du 
poumon,  soit  dans  la  région  moyenne.  Les  ganglions  sous-claviculaires  sonl 
pris;  enfin,  l'auscultation  ne  révèle  Ie  plus  souvent  ni  rAles,  ni  soufflé,  mais 
une  diminution  ou  une  abolition  du  murmure  respiratoire. 

Dans  Yadénopatliie  trachéo-bronckique,  la  toux  est  généralemeni  plus  mar- 
quéc,  plus  coqueluchoïde  que  dans  Tanévrysme ;  on  observe  en  même  temps 
fréquemment  des  signes  de  congestion  pulmonaire  et  de  laryngite  dus  k  une 
compression  du  récurrent;  enfin,  Ic  cornage  est  rare. 

Ce  sont  lè  des  nuances  souvent  fort  délicates  k  saisir;  mais,  si  elles  sont 
associées  k  d'aulres  probabililés,  elles  vienncnl  utilement  en  aide  pour  établir 
Ie  diagnostic. 

La  tuberculose  pulmonaire  qui,  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  peut  accompa- 
gner  Tanévrysme  thoracique,  a  élé,  dans  plusieurs  cas,  confondue  avec  lui 
OU  plus  souvent  on  a  pris  un  malade  atteint  d'anévrysme  pour  un  tubercu- 
leux. 

La  dyspnée,  les  hémoptysics  peu  abondantes,  mais  fréquentes,  l'existencc 
d'un  soufflé  de  timbre  caverneux  en  arrière,  au  niveau  du  sommet  du  poumon, 
sont  des  symptómes  en  efl'ct  communs  aux  deux  affections  et  qui  expliquent 
que  Terreur  puisse  étre  commise,  móme  par  des  médecins  expérimentés.  Les 
exemples  en  sont  asscz  nombreux.  Enfin,  des  troubles  du  cóté  de  la  voix, 
raucité,  dysphonie,  complètent  Terreur  et  peuvent  faire  croire  k  de  la  laryn- 
gite tuberculeuse. 

Les  signes  différenliels  qui  permettcnt  Ie  diagnostic  sont  la  coexistencc 
habituelle  de  rAles  avec  Ie  soufflé  caverneux,  dans  la  tuberculose,  Texistencc 
de  signes  tels  que  matité  prédominant  au  sommet  dont  la  fosse  sus-épineuse, 
avec  exagération  des  vibralions,  pecloriloquie  aphone,  etc.  Enfin,  il  est  rare 
qu'il  n'exisle  pas  en  même  temps  quelquos  signes  stélhoscopiques  dans  Ie 
poumon  du  cóté  opposé. 

Lapleurésie  chronique  (Lebert),  ainsi  que  nous  Tavons  dit,  donne  lieu  éga- 
lement  k  des  signes  qu'on  peut  retrouver  dans  Tanévrysme  de  Taorte  descen- 
dante;  nous  n  y  reviendrons  pas.  Signalons  enfin  Vempyême  pulsatile,  qui  peut 
également  simuler  1'anévrysme  Ihoracique. 

11  faudra  encore,  lorsque  la  tumeur  siège  a  la  partie  supérieure  du  sternum. 
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songer  k  la  confusion  possible  avec  un  anévrysme  du  tronc  brachichcéphaliqite 
OU  avec  un  anévrysme  de  la  carotide  ou  de  la  sous^lavière  gauche, 

Une  fois  Ie  diagnostic  d'anévrysme  définitivement  élabli,  ou  alors  même  qu'il 
n'est  que  probable,  on  pourra  avec  avantage  recourir  è  la  methode  graphique 
que  Marey  et  Frank  surtout  ont  utilisée  avec  succes  et  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut.  L'étude  des  battements  anévrysmaux,  lorsque  la  tumeur  est  percep- 
tible  k  nos  moyens  d*investigation,  ou  en  Tabsence  de  ce  signe,  Tétude  compa- 
rative  des  pulsations  cardiaques,  du  pouls  radial,  du  pouls  fémoral,  rendra  de 
grands  services  non  seulemenl  pour  préciser  Ie  diagnostic,  mais  encore  pour 
foumir  d'utiles  données  sur  son  siège  probable.  Nous  avons  suffisamment 
insisté  plus  haut  sur  les  variétés  cliniques  de  Tanévrysme  dépendant  de  son 
siège  pour  n'avoir  pas  k  revenir  sur  ce  sujet. 

Pronostic.  —  Il  est  inutile,  après  ce'que  nous  venons  de  dire,  d*insister 
sur  la  gravité  pronostique  de  l'anévrysme  de  Taorte.  Il  s'agit  lè  d*unc  maladie 
è  évolution  presque  toujours  fatale,  et  les  cas  de  guérison  sonttrop  exception- 
nels  pour  qu'on  puisse  faire  cntrer  cc  facteur  en  ligne  de  compte,  lorsqu'il 
s^agit  de  forrauler  un  pronostic. 

Suivant  Ie  siège,  Ie  volume  de  l'anévrysme,  on  pourra  tirer  quelques  indica- 
tions  pronostiques  et  encore  ne  Ie  fera-t-on  qu'avec  les  plus  grandes  réserves, 
car  aucune  maladie  n'est  fertile  en  surprises  comme  Tanévrysme. 

Cependant,  d'une  fagon  générale,  les  anévrysmes  qui  font  saillie  au  dehors, 
dont  les  symptómes  de  compression  sont  réduits  au  minimum,  présentent  assez 
habituellement,  k  moins  de  complications,  une  survie  assez  considérable,  fré- 
quemment  de  plusieurs  années. 

Les  accidents  graves  et  les  chances  de  mort  sont  plus  fréquentes  lorsque 
l'anévrysme,  même  de  tres  petit  volume,  comprimant  des  organes  internes, 
n'est  pas  venu  faire  saillie  au  dehors.  Nul  peut  étre  plus  que  l'anévrysme  de  la 
portion  transverse  de  la  crosse  de  Taorte  n'est  sujet  k  de  redoutables  accidents, 
et  en  particulier  k  la  rupture  dans  la  bronche  gauche,  avec  lequel  il  est  en  rap- 
port intime  (*).  Lorsqu'au  contraire  l'anévrysme  se  développe  k  la  partie  con- 
vexe de  la  crosse  aortique  et  qu'il  vient  faire  saillie  au-dessus  du  stemum,  la 
gravité  immédiate,  toutes  autres  conditions  égales,  est  moins  considérable. 

Enfin,  Ie  pronostic  se  relie  encore,  indépendamment  du  siège,  du  volume  de 
l'anévrysme,  k  l'état  des  autres  viscères,  et  en  particulier  k  l'intégrité  ou  k 
l'état  morbide  du  coeur  et  des  poumons. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'anévrysme  aortique  est  Ie  plus  fréquem- 
ment  un  traitement  palliatif ;  on  se  borne  k  combattre,  k  atténuer  les  symp- 
tómes graves  qüi  peuvent  survenir,  mais  Tévolution  fatale  de  la  maladie  n'en 
continue  pas  moins  k  suivre  son  cours.  La  guérison  spontanée,  quoique  tres 
exceptionnelle,  de  certains  anévrysmes,  les  résultats  obtenus  dans  le  traite- 
ment des  anévrysmes  externes  ont  cependant  fait  espérer  depuis  longtemps 
qu'on  trouverait  certains  moyens  susceptibles  d'arréter  le  développement  de  la 
tumeur  anévrysmale.  De  Ik,  un  assez  grand  nombre  de  methodes  curatives 
qui  toutes  cherchcnt  k  reproduire  ce  que  fait  la  nature  dans  la  guérisoii  spon- 

(*)  Ordonneau,  Rupture  des  anévrysmes  de  Taorte  dans  la  Irachée  el  dans  les  bronches. 
Th.  Paris,  1875. 
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ianée  de  ranévrysme,  c'est-è-dire  la  formaiioD  de  caillots  dans  Ie  sac  ané- 
vrysmal. 

Traitement  curateur.  Methode  de  ValsaWa  et  d'Albertini.  —  Cette  methode 
consisiait  è  praiiquer  au  malade  des  saignées  copieuses  et  fréquemmenl  répé- 
tées,  en  même  lemps  qu'on  Ie  soumettait  k  un  régime  sévère  et  k  un  repos 
absolu. 

On  pensait  de  la  sorte  ralentir  Ie  mouvement  circulatoire  et  favoriser  ainsi 
Ie  dépót  de  concrétions  fibrineuses  k  Tintérieur  du  sac.  D'après  beaucoup  d'au- 
teurs  du  siècle  dernier,  ce  traitement  aurait  donné  des  résultats  tres  favo- 
rables;  il  est  assez  universellement  abandonné. 

Tuffnell  cependant  a  voulu  réhabiliter  la  methode  de  Valsalva  et  il  dit  avoir 
obtenu  des  résultats,  non  pas  en  saignant  ses  malades,  mais  en  les  laissant 
au  repos  Ie  plus  absolu,  en  restr'eignant  Ie  plus  possible  la  quantité  des 
boissóns,  pour  rendre  Ie  sang  plus  coagulable,  et  en  instituant  un  régime  ali- 
mentaire  tres  sévère.  Voici,  par  exemple,  Ie  régime  qu'il  prescrit  dans  certains 
cas  :  Déjeuner  :  pain  et  beurre,  60  grammes;  lait,  60  grammes.  Diner  :  viande, 
90  grammes ;  pain  el  pommes  de  terre,  90  grammes;  eau  et  bordeaux,  i20  gram- 
mes. Souper  :  pain  et  beurre,  GO  grammes;  thé,  60  grammes. 

Douglas  Powell  (*)  préconise  la  methode  de  Tuffnell;  Ie  repos  complet,  un 
régime  comprenant  500  grammes  de  solides  el  240  grammes  de  liquides, 
Tadministralion  de  laxalifs  et  de  calmants;  ce  traitement  est  continue  pendant 
Irois  k  six  mois.  Il  donnerait  des  résultats  favorables  dans  bien  des  cas  (Broad- 
bent,  Ord),  surlout  lorsqu'on  Ie  combine  k  Tusage  des  substances  médicamen- 
teuses,  telles  par  exemple  que  Tiodure  de  potassium  ou  Tergot  de  seigle.  Dou- 
glas Powell  recommande  encore  de  préférence  comme  alimenls  les  substances 
grasses,  lalécithine  qui  se  forme  alors  étanl,  suivant  Wooldridge,  douée  de 
propriétés  coagulantes  énergiques 

Ce  sont  surlout,  on  Ie  voil,  les  médecins  anglais  qui  se  sont  faits  les  défen- 
seurs  de  cette  methode,  qui,  dans  cerlaines  conditions,  lorsqu*on  se  contente 
de  la  restreindre  au  repos,  k  un  régime  approprié,  peut  rendre  des  services. 

Móthode  médicamenteuse.  —  Un  certain  nombre  de  médicaments  passent  ou 
ont  passé  pour  avoir  une  action  certaine  sur  la  tumeur  anévrysmale.  C*est  ainsi 
que  Ton  a  vanté,  k  titre  de  coagulant,  Vacétate  de  plornb,  k  la  dose  de  45  è 
75  centigrammes  (Dupuytren,  Laënnec,  Berlin,  Dusol  et  Legroux);  ce  medi- 
cament, outre  les  dangers  qui  peuvent  résulter  de  son  absorption,  a  été  défi- 
nitivement  abandonné;  ïalun,  la  digitale,  les  préparatiofis  opiacées  peuvent 
rendre  des  services  pour  combattre  certains  symplómes  particuliers  de  l'ané- 
vrysme,  la  faiblesse  cardiaque,  la  dyspnée,  les  douleurs,  mais  au  point  de  vue 
curateur,  on  ne  peut  pas  en  altendre  des  effets  favorables. 

Il  n*en  est  pas  de  méme  de  Viodin*e  de  potassium,  préconise  par  Bouillaud 
en  4859,  en  4862  par  Chuckerbulty,  médecin  k  C4alcutta ;  de  nombreux  cas 
sinon  de  guérison  complete,  mais  dans  lesquels  du  moins  on  a  noté  une  amé- 
lioration  considérable,  ont  été  rapportés  par  Bramwell,  par  MM.  Potain, 
Constanlin  Paul,  Bucquoy,  Dujardin-Beaumetz,  G.  Sée.  Il  faut  débuter  par 
des  doses  de  1  et  2  grammes,  puis  atleindre  progressi vemen l  les  doses  de 

(«)  Douglas  Powell,  Snn.  méd.,  1889.  p.  4;>8. 
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5  el  6  grammes.  Presque  lous  les  auteurs  sont  unanimes  k  recommander  Ie 
traitement  ioduré,  alors  même  qu*on  Ie  combine  avec  d*autres  moyens  thé- 
rapeutiques. 

Comment  agit  riodure  de  potassium  en  pareil  cas?  On  a  pu,  dans  un  cer- 
tain  nombre  d'observations,  invoquer  la  nature  syphilitique  de  Tanévrysme, 
raais  il  est  loin  d'en  êlre  toujours  ainsi.  L*iodure  de  potassium,  comme  Ie 
chlorure  de  sodium  (Grawitz),  augmente-t-il  la  densité  du  sang  et  favorise-l-il 
la  coagulation,  ou  bien  est-ce  comme  dépresseur  de  la  circulation,  en  abaissant 
la  tension  artérielle,  qu'ilfait  sentir  son  action?On  Tignore,  mais  il  est  certain 
que  Ie  traitement  ioduré,  d*une  fagon  générale,  jouit  d'une  heureuse  influence. 

Mentionnons  encore  d'autres  médicaments,  tels  que  Vergot  de  seigle,  etc. 

Móthode  chirurgicale.  —  Les  moyens  externes  ou  chirurgicaux  préconisés 
dans  Ie  traitement  de  l'anévrysme  sont  nombreux.  Nous  mentionnerons  les 
applicatioiis  de  glacé  (Goupil)  répétées  durant  des  semaines  et  des  mois,  la 
compression  de  la  poclie,  methode  qui  n'est  applicable  que  lorsque  Tanévrysme 
fait  saillic  au  dehors  et  qui  n'est  pas  sans  danger;  la  compression  mécanique  a 
été  quelquefois  réalisée  par  des  applications  successives  de  collodion  au  niveau 
de  la  tumeur. 

Peu  applicable  aux  anévrysmes  thoraciques,  la  compression  a  donné  par 
contrc  des  succes  assez  nombreux  dans  l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale 
(Woirhaye).  Mais,  parmi  toutes  ces  methodes  qui  s'adressent  directement  è  la 
tumeur  anévrysmale,  il  n*en  est  pas  qui  aient  plus  vivement  attiré  Tattention 
que  celles  dont  il  nous  reste  è  parier. 

Methode  de  Moore-Dacelli.  —  Cette  methode  a  été,  disent  les  Anglais,  ima- 
ginée  par  Moore  en  1864  ;  elle  consiste  a  introduire  dans  Ie  sac  et  è  y  laisser  è 
demeure  un  corps  étranger,  tel  que  du  fil  de  fer  ou  d'argent,  du  erin  de  Flo- 
rence, de  la  soie,  un  ressort  de  montre,  etc. ;  elle  ne  fut  d'abord  appliquée 
qu*aux  anévrysmes  externes  et  c'est  Bacelli  Ie  premier  qui  renouvela  Texpé- 
rience  de  Moore  en  Tappliquant  k  la  cure  des  anévrysmes  de  Taorte.  Voici  géné- 
ralement  comment  on  procédé  :  Après  désinfection  de  la  peau,  on  introduit 
dans  Tanévrysmc  soit  au  moyen  d'un  trocart,.  soit  directement,  un  ressort  de 
montre  soigncusement  flambé  ou  mieux  stérilisé,  dont  l'extrémité  a  été  légère- 
ment  aiguisée  pour  en  faciliter  la  pénétration.  Ses  dimensions  sont  varia- 
bles :  sa  longueur  varie  de  20  centimètres  k  AO  centimètres  ou  davantage,  sa 
largeur  est  de  quelqucs  millimètres. 

Ainsi  que  M.  Lépine  (*)  Ta  constaté,  l'introduction  des  derniers  centimètres 
présente  fréquemment  des  difficultés  et  Ton  est  obligé  de  les  sectionner;  il 
importe  cependant  que  Textrémité  externe  du  ressort  ait  bien  profondément 
pénétré  pour  éviter  qu'il  se  produise,  k  ce  niveau,  un  processus  d'ulcération 
qui  pourrait  être  dangereux. 

A  défaut  de  ressorts  de  montre,  on  peut  introduire  dans  Tanévrysme  des  fils 
d'argent  ou  de  erin  de  Florence.  Hulke,  cité  par  M.  Lépine,  introduisit  en 
deux  fois  dans  un  anévrysme,  au  moyen  d'un  trocart,  74  pieds  de  fil  d'argent; 
Lépine  lui-même  introduisit  dans  un  anévrysme,  au  moyen  d'une  aiguille  de 
Pravaz,  quinze  crins  de  Florence,  chacun  long  de  30  centimètres. 

(»)  LÉPINE,  Traitement  des  anévrysmes  par  la  methode  de  Moore ;  Sem,  méd,,  1887,  p.  213. 
—  Charmeil,  Rev.  de  méd,,  1887,  p.  641  el  900. 
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Cette  methode  a  éié  expérimcnlée  surtout  par  les  médecins  anglais ;  en 
France,  Bucquoy  1'a  appliquée,  avec  un  succes  relaiif,  k  un  anévrysme  de 
Tartère  cruralc,  Lépine  è  deux  cas  d*anévrysme  aorlique;  mais  on  ne  peul  en 
iirer  encore  des  conclusions  définilives.  EUe  a  fait  èi  TAcadémie  de  méde- 
cine  de  Paris  l'objet  d'une  discussion,  et  il  faut  reconnaitre  qu'elle  a  soulevé 
peu  d'enthousiasme.  M.  Verneuil  la  condamne  comrae  trop  dangereuse,  et 
exposant  è  des  complicalions  fréquentcs,  inflammation,  gangrène;  sur  34  cas 
connus,  dit-il,  30  sont  morls  dans  Ie  courant  de  Tannée.  C*est,  il  est  vrai,  un 
résultat  peu  encourageant. 

Le  procédé  que  recommande  M.  C.  Paul  consiste  k  introduire  dansranévrysme 
de  fines  aiguilles  en  or  ou  en  argent,  ayant  moins  de  4/40  de  millimètre  de 
diamètre  et  6  centimèlres  et  demi  de  longueur.  Hen  introduit,  avec  toutes  les 
précautions  antiseptiques,  5  è  6  dans  la  poche,  k  la  distance  d*un  centimèlre  et 
les  laisse  un  quart  d'heurc  en  place,  puis  il  les  retire,  pour  recommencer  ulté- 
rieurement  cette  méme  opération. 

La  methode  de  Moore  a  été  appliquée  par  Loreta  aux  anévrysmes  de  Taorle 
abdominale;  il  pratique  d'abord  Ia  laparotomie,  puis  introduit  ensuite  le  corps 
étranger  dans  Tanévrysme. 

Èlectropunclure.  —  Employee  d'abord  pour  les  anévrysmes  extemes,  Félec- 
trolyse  fut  appliquée  ensuite  au  Irai temen t  des  anévrysmes  de  Taorte  par  Cini- 
selli ;  utilisée  d'abord  par  les  médecins  italiens,  cette  methode  fut  introduite 
en  France  par  Dujardin-Beaumelz,  puis  par  Proust,  Ball,  Bernutz,  Buc- 
quoy. En  Angleterre,  c'cst  Anderson  qui  s*en  est  fait  le  défenscur.  Cette 
methode  est  basée  sur  l'observation  physiologique  qui  nous  montre  que  le 
courant  électrique,  agissant  sur  le  sang  qui  circule  dans  une  artère,  au  moyen 
de  deux  aiguilles  implantées  dans  les  parois  de  celle-ci,  détermine  la  forma- 
tion  d'un  caillot  pouvant  obturcr  le  vaisseau.  C'est  surtout  et  d'abord  au  póle 
positif  que  se  produit  la  coagulation,  mais  Texistence  simultanée  du  póle 
négatif  dans  le  courant  sanguin  la  favorise  beaucoup.  Aussi,  Cisinelli  recom- 
mande-t-il  de  faire  agir  simullanément  les  deux  póles  dans  la  poche  anévrj's- 
male  :  il  enfonce  dans  celle-ci  une  série,  5  è  6,  de  petites  aiguilles,  puis  il  fait 
communiquer  Tune  d'entre  elles  avec  le  póle  positif,  ayant  soin  de  faire  agir, 
au  moyen  d'une  large  plaque  métallique,  le  póle  négatif  dans  le  voisinage  de  la 
tumeur.  Une  fois  la  première  aiguille  légèrcmenl  oxydée,  il  la  met  en  commu- 
nication  avec  le  póle  négatif  et  fait  alors  communiquer  une  aiguille  voisine 
n'ayant  pas  encore  servi,  avec  le  póle  positif.  Ce  procédé  a  pour  but  de  faire 
agir  ainsi  simultanément  les  deux  courants  et  en  méme  temps  de  ne  se  servir, 
comme  conductrice  du  courant  négatif  que  d'une  aiguille  oxydée,  le  póle 
négatif  ayant  pour  inconvénient  de  produire  facilement  desescharres  lorsqu'on 
se  scrt  d'aiguilles  ncuves,  escharres  qui  pourraient  n*être  pas  sans  dangers. 

Anderson,  puis  Dujardin-Beaumetz,  ont  vivement  recommande  de  ne  faire 
agir  sur  Tanévrysme  que  le  póle  positif,  la  methode  de  Ciniselli  pouvant  pré- 
senter des  inconvénienls  sérieux  ('). 

Accueillie  avec  une  grande  faveur  il  y  a  45  ans,  Télectrolyse  des  anévrysmes 
aortiques  n'a  certainement  pas  donné  tout  ce  qu'on  en  attendail;  son  principal 

(*)  Voirsur  co  sujet  une  revue  de  M.  Seveslre  :  Rcv,  des  se.  méd.,  1879,  p.  744. 
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défenseur  en  France,  Dujardin-Beaumetz,  ne  disail-il  pas,  en  1888,  k  rAcadémie 
de  médecine,  que  la  science  n'avait  encore  enregistré  aucun  cas  de  guérison 
définiüve  d'anévr^sme  aorlique  par  la  methode  de  Cisinelli,  el  il  ajoutait  que 
par  Ie  simple  traitement  ioduré,  les  résuliais  obtenus  semblaient  bien  supé- 
rieurs. 

Est-ce  è  dire  qu'il  faille  entièrement  abandonner  ce  mode  de  trailemenl? 
Nous  ne  Ie  croyons  pas,  mais  il  est  applicable  surtout  et  presque  exclusivement 
aux  anévrysmes  aortiques  peu  volumineux,  superficiels,  alors  que  la  lésion 
vasculaire  est  circonscrite  k  un  segment  du  vaisseau,  et  que  celui-ci  est  faci- 
lement  accessible  comme  Test,  par  exemple,  Taorte  ascendante  ou  la  partie 
convexe  de  la  crosse  aortique. 

Réservée  k  de  pareils  cas,  appliquée  k  temps,  l'électrolyse  nous  semble  être 
appelée  k  rendre  des  services. 

Methode  ddrurgicale  proprement  dite.  —  Nous  rappellerons  seulement,  ne 
voulant  pas  sortir  de  notre  sujet,  que  les  chirurgiens,  et  surtout  les  chirurgiens 
anglais,  ont  préconisé  la  ligature  des  gros  vaisseaux  du  cou  (methode  de 
Brasdor).  Le  Dentu  en  a  tout  récemment  encore  rapporté  un  exemple  k  TAca- 
démie  de  médecine  (*). 

Traitement  symptomatique.  —  Le  traitement  palliatif  se  bomc  k  satisfaire 
aux  indications  du  moment.  On  doit  surveiller  Tétat  de  la  poche  anévrysmale, 
la  protéger  contre  les  traumatismes  de  tout  genre ;  on  calmera  les  douleurs, 
la  dyspnée  par  des  moyens  appropriés,  tels  que  la  morphine  ou  Tantipyrine, 
employees  k  Tintérieur  ou  en  injections  sous-cutanées,  ou  encore  la  phénacé- 
tine,  Tacétanilide. 

On  surveillera  Tétat  du  coeur,  du  poumon,  parant  par  tous  les  moyens  pos- 
sibles  aux  accidents  qui  pourraient  survenir;  il  y  aura  lieu,  enfin,  dans  certains 
cas  de  dyspnée  tenant  k  la  production  d'épanchements  pleuraux  séreux  ou  san- 
guins,  k  pratiquer  une  thoracentèse  évacuatrice  ou  quelquefois,  dans  ces  cas 
de  suiTocation  subite,  qui  tiennent  k  un  spasme  glottique,  k  recourir  k  Ia  tra> 
chéotomie  (Krishaber). 

(')  AcosTA  Ortiz,  Traitement  chirurgicai  des  anévrysmes  de  Taorte  ;  Tk.  PariSf  1872. 


RHUMATISME  ARTICÜLAIRE  AIGU 


Par   W.    (ETTIN6ER 

Médecin  des  höpilaux. 


Synonymie  :  Fièvre  rhumatismale,  polyarthrite  aiguë  fébrile. 

Historiq[ue.  —  Le  mot  rhumatisme  apparlieni  k  Tantiquité  grecque;  il 
signiiie,  ainsi  que  l'indique  son  etymologie,  rfieuma  (de  few  cl  de  ^eöjxa),  le 
catarrhe,  la  fluxion ;  c'est  dans  ce  sens  qu'IIippocrate,  Galien,  Paul  d^Égine, 
Coelius  Aurelianus,  Alexandre  de  Tralies,  onl  employé  ce  mot  de  rheuma,  de 
rhumatisrnus  pour  designer  toute  maladie  k  écoulement,  k  déplacement 
d'humeur. 

Le  mot  rhumatisme  ne  s'appliquait  donc  pas,  pour  les  anciens,  è  ce  que  nous 
sommes  habitués  k  designer  aujourd'hui  sous  ce  nom ;  pour  eux,  les  douleurs 
articulaires,  la  goutte,  le  rhumatisme  articulaire  se  confondaient  sous  la  déno- 
mination  générale  d*arthrilis. 

C'est  au  xvii*"  siècle  que  le  mot  rhumatisme  est  appliqué  dans  le  sens  oü 
nous  l'cntendons  actuellcmcnt,  et  c'est  dans  un  travail  de  Baiüou,  travailpos- 
thume  de  1635,  que  cette  désignation  est  ainsi  comprisepour  la  première  fois; 
en  méme  lemps  eet  auteur  différencie  nettement  la  goutte  du  rhumatisme, 
maladies  jusque-lèi  entièrement  confondues,  puis  Sydenham  accentue  encore 
cette  différence ;  il  parle  de  la  tendance  qu*a  le  rhumatisme  de  passer  d'une 
articulation  k  une  autre;  puis  Sauvages,  dans  sa  Afonogi'aphie,  Stoll,  dans  sa 
Médecinepratique,  parlent  des  rhumatismes,  mais  dans  des  termes  assez  vagues. 
et  qui  permcltent  de  supposcr  que,  pour  eux,  la  maladie  rhumatismale  était 
encore  bien  mal  déterminée. 

Quelques  années  plus  tard,  Gullen  décrit  avec  beaucoup  de  soin  le  rhiuna- 
tisme  articulaire  aigu,  et  en  indique  les  grands  caractères  cliniques,  la  mobi- 
lité  des  fluxions  articulaires,  les  sueurs  profuses,  etc;  plus  prés  de  nous,  c'esl 
Ilaygartli,  en  4806,  puis  Chomel,  en  1813,  qui  publient  tous  deux  des  mono- 
graphies  sur  la  méme  qucstion. 

En  1836,  puis  en  1840,  paraissent  successivement  les  travaux  de  Bouillaud, 
qui  marquenl,  dans  l'histoire  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  une  date  d'une 
grande  importance ;  c'est  Bouillaud  qui  en  fixe  pour  ainsi  dire  les  limites.  Ia 
nature,  les  lésions  et  qui,  le  premier,  appelle  Tattention  sur  les  complications 
cardiaques  et  péricardiaques ;  dés  lors  l'unité  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
avec  ses  localisations  viscérales  diverscs  est  définitivement  établie.  Depuis 
cette  époque,  un  grand  nombrc  de  travaux  ontétépubhés  relatifs  k  ranatomic 
pathologique,  aux  complications  viscérales,  au  traitement  de  cette  maladie; 
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nous  aurons  1'occasion  de  lea  citer  en  möme  temps  que  nous  étudierons  lea 
diverses  manifcstaiions  du  rhumalisme  oigu. 

Dëlimitation  du  rhumatisme  articulaire  aiga.  Dea  pseudo-rhnmatismeB.  - 
L'expression  de  rhumalisme  esl  loin  d'avoir  aujourd'hui  la  valeur  que  Ie»  J 
anciens  auteurs  lui  avaieoL  donni'e,  Comprenant,  en  effel,  sous  ce  nom  de» 
maDircstnlions  arliculaïres  diverses,  ils  cnglobatenl  dans  une  seule  classe  Ie 
rhumatispie  articulaire  chroniquc,  la  gouUe  el  Ie  rhumatisme  arliculaire  aigu ; 
par  extension  móme,  Ie  mot  ■  rhumatisme  »  servait  è  designer  toule  une  variötfi 
de  désordres  qu'il  tótait  difficile  de  faire  renlrer  dans  une  classe  nosologique 
bien  délinie.  Ces  doctrines  out,  du  reste,  laissd  une  impression  profonde  dans 
l'espril  populaire,  et  c'esl  chose  habiluelle  que  d'enleudre  designer  sous  Ie 
nom  de  •  rhumalisme  ■  une  grande  quanLilé  de  symplömes  vari^^s  qui  n'ont 
entre  eux  aucune  analogie. 

La  goutte  a  dté  la  première  siiparée  du  rhumalisme  pour  constiluer  une 
maladie  bien  déliuie.  et  cela  depuis  longlemps,  par  Baillou,  Sydenhnm,  CuUcn ; 
puis,  il  son  tour.  Ie  rhumalisme  articulaire  chronique,  grAce  aux  travaux  do 
Landré-Beauvais,  de  Garrod,  de  Charcol,  et  surtoul  de  Bouchard,  de  Lance- 
reaux.  en  a  été  st^paré  d'une  fai;on  définilive;  aujourd'hui  il  esl  classe  et 
d(5cril  avec  les  maladies  générales  de  la  nutrilion;  son  éliologie,  son  ana- 
tomie pathologique,  ses  symplömes  en  font  sans  aucun  doule  une  maladie  de 
nature  bien  dilTi^renle. 

II  estpossibleque,  dans  certains  cas,  Ie  rhumatisme  arliculaireaigu,  surtoul 
lorsque  les  altaqucs  se  sont  rapidemcnL  succédé  les  unes  nux  autres,  laisso 
aprës  lui  des  lésions  articulaires  ou  pénartïculaires;  il  se  peul  aussi  que  Ie 
rhumalisanl  chronique  nit  été  atleint  dans  sa  jeunesse  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  mais  ce  ne  sonl  pas  Ik  des  raisons  sufüsanles  pour  admeltre  qu'il 
exisle  entre  ces  deux  maladies  une  rdialion  certaine  ou  pour  nier  l'individua- 
lité  propre  k  l'une  et  k  l'aulre;  il  n'existe  entre  elles  que  de  simples  analogies 
de  localisation. 

Ce  qui  caractérise  Ie  rhumalisme  articulaire  aigu.  ainsi  que  nous  Ie  verrons 
plus  tard,  eest  l'npparition  brusquc  de  douleurs  articulaires  avec  fluxion, 
c'est  la  raobilité  de  ces  fluxions,  c'est  l'apparition  frequente  de  complications 
viscérales  multiples,  en  mémc  tcmps  que  l'exislence  d'une  fièvrc,  d'un  état 
général  qu!  rappelicnt  k  l'observateur  la  maladie  aigu<^,  la  maladie  infcclieuse, 
et  qui  a  fait,  avec  jusle  raison,  donner  au  rhumalisme  aigu  Ie  nom  de  fièure 
rhuinatisinale,  de  polynrthrile  aiguë  fébrile. 

Un  grand  nombre  de  recherches  conlemporaines,  soit  cliniqucs,  soit  expéri- 
mentales,  onl  cherché  h  rénliser  risolemenl  de  ce  type  morbide  qui  se  trou- 
vail  noyé  au  milieu  du  chaos  de  Corthritisme.  Nul  peut-étre  plus  que  M.  Bou- 
chard el  ses  ëlèves  n'ont  conlriLué,  k  diverses  reprises,  k  accomplir  cette 
tache(').  Ils  onl  eu  Ie  grand  mérite  non  sculemcnt  de  l'isoler  du  rhumalisme 
chronique,  mais  aussi  de  nous  faire  comprcndre  qu'un  grand  nombre  de  mani- 
fesLalions  articulaires,  aux  allures  du  rhumalisme  aigu,  qu'on  observail  au 
cours  des  fièvres  el  des  maladies  aiguës,  devaient  élre  è  leur  lour  différenciées 

(')  BoccHAno,  Mfliodies  por  ratcnUsscmcnt  de  la  nutrilion;  Cour»  de  \S&\.  —  Douncy, 
Pseudo-rhumalismea  inreclieux;  Th.  Paris,  IMS.  —  Db  LAt^asoHNE,  Des  arthritea  infcc- 
tieueee.  Paris;  Th.  agrég.,  I8S«. 
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du  vrai  rhumatismc;  ils  leur  ont  donné  Ie  nom  de  pseudo-rhumcUismes  et  nous 
ont  montrë  qu'elles  n*étaieni  qu*une  manifesiation  ou  une  complication  inter- 
curreute  de  la  maladie  au  cours  de  laquelle  elles  se  produisaient.  On  peut 
uujourd'hui  poser  comme  loi  que  loutes  les  maladies  infectieuses  peuverU  pré- 
senter parmi  leurs  manifestations  contingentes  des  déterminations  ariiculatra, 
absolument  distinctes  du  vrai  r'humatisme,  et  relevant  de  Vinfection  générale  de 
r économie  (Bourcy),  que  cette  infection  générale  soit  la  maladie  première  elle- 
même  ou  une  infection  secondaire  surajoutée. 

C*est  ainsi  que  Ie  rhumatisme  blennorrhagique  a  été  séparé  du  rhumatismc 
vrai  el  que  Ton  ne  discute  plus  aujourd*hui,  comme  en  4866  k  la  Société  médi- 
cale  des  höpitaux  de  Paris,  pour  savoir  si  la  blennorrhagic  intervient  pour 
réveiller  la  diathèse  rhumatismale  ou  si  les  manifestations  articulaires  sontbien 
de  nature  blennorrhagique;  il  en  est  de  mé^mepourle  rhumatisme  scarlatineux. 

On  pourrait  en  dire  aulant  des  arlhrites  ou  pseudo-rhumatismes  qui  sur- 
viennent  au  cours  el  Ie  plus  souvent  pendant  la  convalescence  des  maladies 
aiguës  telles  que  la  variole,  la  pneumonie,  la  dysenterie,  les  oreillons,  la  Oèvre 
typhoïde,  etc.  Enfin,  on  a  séparé  du  rhumatisme  certaines  arthrites  graves, 
^'accompagnant  fréquemment  de  suppuration  de  1'article,  de  suppurations  mus- 
-culaires,  el  qui  ne  sont  que  des  manifestations  d'un  état  général  infeclieux, 
Ael  que  la  pyohémie.  On  peut  móme  dire  que  la  plupart  des  cas  de  rhuma- 
tisme suppuré  décrilspar  Bouillaud  doivent  étre  considérés  aujourd*hui  comme 
Levant  renlrer  dans  celie  classe  désignée  sous  Ie  nom  de  pseudo-rhumatismes 
infeclieux  proprement  diis. 

ün  certain  nombrc  de  caractères  analomiques  et  cliniques  permettent,  eo 
•efiet,  de  dilTérencier  ces  faux  rhumatismes  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
proprement  dit. 

Pour  cc  qui  conceme  les  altérations  analomiques,  les  lésions  de  la  syno- 
viale  et  des  cartilages,  la  suppuration  de  Tarlicle,  la  constatation  de  micro- 
organismes  sont  des  caractères  importants ;  quant  aux  différenciations  cliniques, 
^on  peut  les  resumeren  quelques  lignes  :  les  pseudo-rhumatismes  sont  moins 
fréquemment  polyarticulaires  que  Ie  rhumatisme  aigu;  cerlaines  articulations, 
Tarticulation  sterno-claviculaire  par  cxcmple,  sont  prises  de  préférence  aux 
autrcs;  les  arthropathies  infectieuses  sont  plus  fixes;  la  lésion  articulaire 
est  plus  gravc,  car  si  ellc  se  manifeste  parfois  sous  forme  d'une  simple  hydar- 
rthrose,  elle  peut  aussi  aboutir  k  l'ankylose  rapide  de  Tarticulation  ou  bien  k  la 
suppuration  avec  toules  ses  conséquences,  chacune  de  ces  formes  s'observaDt 
-avec  undegré  de  fréquence  variable  suivant  la  maladie  oü  elle  8*est  développëe. 

Enfin,  un  autre  caractère  sur  lequel  a  insisté  Senator,  c*est  que  ces  faux 
rhumatismes  ne  cedent  pas  au  salicylate  de  soude,  qui  est,  pour  ainsi  dire,  un 
jnédicamcnt  spécifique  du  vrai  rhumatisme. 

Ainsi  dégagé  de  tous  ses  compagnons  de  jadis,  Ie  rhumatisme  articulaire 
aigu  nous  apparait  aujourd'hui  comme  une  enlité  morbide  parfaitement  défi- 
Jiie  dans  ses  grands  traits  caractéristiques. 

ÉTIOLOGIE 

Plusieurs  facteurs  peuvent  enlrer  en  ligne  de  compte  dans  l'étiologie  du 
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rhumalisme  articulaire  aigu;  les  uns  sont  regis  par  des  ïnduences  exliïrieures, 
les  auLres  dépenclent  de  lindividu  lui-mdme.  En  un  mol,  i!  y  a  è  considérer 
des  causes  exlórieures,  el  dea  causes  individuelies . 

Canses  eztérienres.  —  Climals.  —  Si  ie  rhumalisme  en  général  s'observe 
sous  tous  les  climaLs,  sous  loules  les  latitudes,  pnr  conlre  Ie  rhumalisme  arli- 
culaire  aigu  proprcmeiil  dil  a  unc  prédileclion  bien  incouleslée  pour  certaines 
régions;  c'esl  une  maladie  des  zones  tempén^es;  il  esl  rare  sous  les  Iropiques 
et  ne  s'observerait  jamais  dans  les  zones  polaires. 

Dans  les  zones  tempérées  mëmc  il  exisle  des  régions  oü  celle  maladie  est 
■exceplionnelle,  oii  elle  n'aurait  raême  jamais  élé  observée ;  on  cite  par  exemple 
rHe  de  Wighl,  l'Ile  de  Guernesey,  Ie  comlé  de  Cornouailles,  Ie  cantoD  de  Deau- 
raing,  en  Uelgique,  etc.  Dans  Ie  rcsle  de  1'Europe  on  l'observe  fréquemmenl ; 
d'après  E.  Besnier,  il  représente  5  a  4  pour  100  du  nombre  total  dos  ndmissions 
dans  les  höpitaux  de  Paris,  el  d'après  Colin  il  fijfure  pour  Ie  chiffre  de 
3  pour  100  dans  Ia  morbiditë  générale  de  l'armée  fran<;aise. 

La  pluparl  des  auteurs  arrivent  égalemctit  aux  raémes  proportions  :  dans 
unc  stalisliqiie  récente  que  Stoll  (')  a  faile  de  tous  les  maladcs  atteinls  d'af- 
feclions  internes  enlrés  k  l'höpital  canlonal  de  Zurich,  duranl  unc  période  do 
10  ans,  ceux  qui  sonl  atteinls  de  rhumalisme  y  figurent  dans  Ia  proporlion 
de  4  pour  100  environ. 

h'altitude  pour  quelqucs  auteurs  jouerail  un  röle  imporlant;  Thoresen,  qui 
a  praliqué  pendant  Irès  longtemps  b  Eidesvool,  prés  du  lae  Hjösen,  en  Nor- 
^▼ège,  dil  que  la  fréquence  du  rhumalisme  décroll  au  fur  el  k  mesure  qu'on 
•'élèvc  par  rapport  au  lac:  il  nVn  a  jamais  vu  de  cas  dans  les  régions  situées 
b  plus  de  150  pieds  au-dessus  du  niveau  de  l'cau. 

L'influenec  des  saïsons  aurail,  pour  bcaucoup  d'auteurs,  une  tres  grande 
timportaoce ;  malhcureusemenl  il  faut  reconnallre  qu'ils  ne  sonl  pas  tous  d'ac- 
l'Cord.  C'esl  ainsique  M.  Besnier,  parl'analysc  de  8B3i  cas  de  rhumalisme  arli- 
«ulaire  aigu  Irailés  dans  les  höpitaux  de  Paris,  arrive  è  conclure  que  Ie  maxi- 
(jnum  de  fréquence  s'observe  au  mois  de  juillet;  Lange,  Edlefscn  admetlent 
rque  c'est  au  inois  de  janvier  que  l'on  voit  Ie  plus  grund  nombre  de  rhuma- 
tismes;  Stoll  pensc  que  c'esl  au  mois  d'avril  (13.6  pour  !00),  puis  en  mai 
(12.4 pour  100),  en  mars {10.9  pour  100),  el  en  février{10.8  pour  100).  De  même 
Leberl,  Hirsch,  Kopff,  Scholt,  étaient,  de  leur  cöté,  arrivés  h  des  résulLats 
difTérents.  Uy  aurail  donc  lieu,  6  cc  poini  de  vue,  de  refaire  une  slalislique, 
en  élaguanl  lous  les  cas  qui  n'apparlienncnt  réellcmenl  pas  au  rhumalisme 
articulaire  aigu, 

Nous  relrouvons  les  mémes  divergences  d'opinion  pour  ce  qui  concerne 
rinfluence  de  la  lempérature,  des  candilions  météorologigues.  C'est  ainsi  que, 
pour  les  uns,  les  lempéralures  froides  amënent  une  recrudescencc  de  Ia  mala- 
die, tandis  que,  pour  les  autrcs,  ce  facteur  esl  de  nulle  importance.  Gabbell 
sdmelque,  h  Londres  du  moins,  la  proporlion  des  cas  de  rhumalisme  suit 
parallélemenl  celle  de  la  pluielombée,  el  c'esl  l'opinion  généri"'-  t 

Bnglais,  landis  que  Edlefson  el  Hirsch  sont  d'un  avis  con 
'de  Lewis  {de  Philadelphie)  sur  l'influenec  des  cjclone 

('1  Stoll,  Zeili.  f.  klin.  Med.,  U,  1. 
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rhumaiisme  ariiculaire  aigu  et  de  Ia  chorée  ne  nous  semblent  pas  non  plus 
avoir  unc  Irès  grande  valeur. 

On  Ie  voii,  les  causes  générales  du  rhumatisme  ariiculaire  aigu  sont  assez 
obscures  encore,  et  il  n'est  guère  permis  de  poser  des  lois  absolues.  Une  des 
conditions  qui  faussent  tres  probablement  les  staiistiques  faiies  sur  une  période 
de  plusieurs  années  et  portant  sur  un  grand  nombre  de  cas,  c*est  que  Ie  rhu- 
matisme articulaire  aigu  apparatt  parfois  sous  forme  d'une  véritable  épidémie. 
Chomel  et  Hirsch  avaient  déjè  tenté  de  montrer  que  Ie  rhumatisme  présente 
de  temps  k  autrc  de  véritablesexplosions  épidémiques;  Lange,  de  Copenhague, 
en  1886,  a  repris  cette  queslion  et  a  montré  que  tandis  que  Ie  nombre  des  cas 
restait  pendant  assez  longtemps  stationnaire  ou  au-dessous  de  la  moyenne, 
on  Yoyait  subitement  la  maladie  sévir  avec  intensité  et  se  diffuser  rapidement 
pour  décroitre  de  nouveau  après  quelques  semaines. 

Lebertavait  déjè  parlé  de  Tépidémie  de  Zurich  en  4857,  de  la  Harpe  de  celle 
de  Lausanne  en  4846;  Warrentrap,  k  Francfort,  en  4865,  a  également  obsenré 
une  épidémie  analoguc.  Il  y  aurait,  k  eet  égard,  bien  des  rapprochements  a 
faire  avec  ce  que  nous  savons  des  épidémies  de  grippe,  de  pneumonie,  quoique 
la  diffusion  de  la  maladie  soit  moins  grande  que  dans  ces  demiers  cas. 

Enfin,  de  méme  que  la  pneumonie,  la  grippe,  les  épidémies  de  rhumatisme 
se  différencient  beaucoup  les  unes  des  autres  au  pointde  vue  de  leurgravité, 
de  la  fréqucnce  de  Icurs  complications ;  c'est  \k  un  caractère  important  qu*ont 
reconnu  tous  les  cliniciens.  Lange,  Warrentrap  ont  surtout  bien  mis  ce  fait  en 
lumière;  A.  Garrod  (*)  cite  Ie  rapport  du  comité  nommé  par  la  Société  clinique 
de  Londres  pour  étudier  l'hyperpyrexie  dans  Ie  rhumatisme  et  dans  lequel  on 
voit  que  la  fréquence  de  cette  compHcalion  et  de  la  péricardite  a  varié  dans 
des  proportions  tres  notables.  Sur  les  courbes  de  Lange  établies  sur  les  sta- 
tistiquesrecueilliesè  Copenhague,  on  voit  de  même  que,  en  4852,  par  exemple, 
Ie  nombre  des  cas  de  rhumatisme  ariiculaire  aigu  est  de  420  pour  une  popu- 
lation  de  450000  habitants,  et  que  dans  47  pour  400  des  cas  on  nole  des  com- 
plications de  péricardite  ou  de  pleurésie;  par  contrc  en  4859,  dans  cette  même 
population,  on  observe  495  cas  de  rhumatisme,  et  dans  44  pour  400  des  cas  seu- 
lement  il  existe  des  complications  semblablcs. 

Ces  différentes  statistiques  montrcnl  que  Ie  rhumatisme  a  une  malignité 
variable  suivant  les  épidémies,  suivant  les  années.  N'est-ce  pas  lè,  en  dehors 
d'autrcs  raisons,  un  argument  k  invoquer  en  faveur  de  sa  nature  infectieuse? 

D'un  autre  cólé,  ces  épidémies  de  rhumatisme  sont  souvent  locales ;  ce  sonl 
des  épidémies  de  maison,  de  ?'ï/e,  mais  nous  n*insisterons  pas  sur  les  conclu- 
sions  prématurées  qu'on  pourrait  étre  tenté,  sans  preuves  suffisantes,  de  tircr 
de  ces  difTérenls  fails. 

Causes  individnelles.  —  Tous  les  sujets  places  dans  des  conditions  d'exis- 
tence  identiques  ne  sont  pas  également  prédisposés  k  6tre  atteints  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu;  telle  cause  qui,  chez  Tun,  déterminera  Tapparition  de 
la  maladie,  par  exemple  Ie  refroidissement,  ne  produira  aucun  malaise  chez  un 
autre  ou  bien  sera  Toccasion  du  développement  d'une  maladie  d'ordre  différent. 
C'est  cette  prédisposition  qu'on  a  voulu  designer  du  nom  de  diathèse  rhuma- 
tismale ;  malheureusement,  on  est  loin  d'étre  fixé  sur  la  valeur  réelle  de  eet 

r*)  A.  Garrod,  Traite  du  rhumatisme  el  de  Varthrite  rhumatotdCf  1801. 
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état  conslitutionncl ,  caron  englobe  Ie  plus  söuvenl  sous  ce  lilre  toules  les  ma- 
nifestalions  du  rhumalisme  ariiculaire  aigu,  de  1'arthrilc  déformjinte,  du  rhu- 
malisme  chronique  qui  soul,  h  n'en  pas  douler,  des  maladics  d'ordre  csseutiel- 
IcmenLdifférent. 

Ce  que  nous  savons,  eest  que  Ie  rhumatisme  ariiculaire  aigu  s'observe  de 
préférence  ehez  ccrtains  sujets  qu'oti  pourrail  faire  rentrer  dans  la  categorie 
des  lymplialiques  ou  lymphatico-sangiiins,  chez  ccux  donl  la  peau  est  blancbe 
el  fine,  donl  les  cheveux  soul  blonds  ou  roux ;  mals  c'esl  encore  1&  une  pro- 
position  qui  n'a  ricn  d'absolu,  car  aucun  teoipérament  ne  semblc  réfraclaire  k 
la  maladic.  Durand-Fardcl  nc  dit-il  pas  :  •  11  n'esL  pas  d'élat  consUtutionnel  qui 
domine  et  il  n'en  est  puint  qui  fasse  défaut.  On  Irouve  des  sujets  vigourcux  el 
des  sujets  faibles,  des  lymphatiques,  des  scrofuieux,  des  rhumatisanls  mani- 
festes,  tres  peu  de  goutleux.  On  n'a  pas  signalé  parliculièremcnt  d'herpétiques. 
11  n'eslpas,  en  définilive,  H'élat  dialhósiqucou  conslilulionnel  qui  soit  réfrac- 
laire au  rhumalisme  ariiculaire  aigu.  • 

h'i'tge  joue  un  r61e  considérable  dan<i  la  prédisposilion  au  rbumalisme  ;  ce 
n'cst  pas  qu'on  ne  puisse  observcr  celle  maladie  ü  lous  les  üges  de  la  vie,  depuis 
l'enfance  jusqu'h  la  vieillesse.  mais  la  pluparl  des  auleurs  sonl  d'accord  pour 
reconnailre  sa  plus  grande  fréqucnce  dans  la  jeunesse ;  Ie  rhumatisme  ariicu- 
laire aigu  est  une  maladic  de  la  période  d'évolution. 

L'enfance  n'est  pas  absiilument  épargnée,  mais  la  maladie  ne  s'observe  gtière 
qu'è  partir  do  l'flge  de  S  ans;  dans  la  première  enfance,  clle  est  Irès  exception- 
nelle.si  lant  eslqu'clle  existe.car  ilest  difliciled'en  faire  Ie  diagnoslic  d'avecles 
arlhriles  inreclieuses,  fróquentes  k  cel  flge,  el  qui  sonl  encore  forl  mal  i^ludiées. 

Rauchfuss  signalc  2  cas  de  rhumalisme  sur  15000  nourrissons,  Wiedcrhofcr 
1  cas  sur  70000.  Bouchul,  Denime,  liensch,  Koplik  dernièrement  encore,  onl 
rapporlé  des  cas  de  celle  maladie  che?.  de  loul  jeunes  enfants,  Schaefer  chez 
un  nouveau-né  donl  la  m^re  élail  atleinle  de  rhumatisme  ariiculaire  aigu. 

A  partir  de  l'Sge  de  5  ans,  Ie  rhumatisme  est  beaucoup  moins  rare,  mais  les 
périodes  de  plus  grande  fréquence  sonl  enlre  10  el  15  ans,  puis  de  15  k  20,  el 
surloul  enfin  de  20  a  25.  Stull  dans  une  slalislique  récente  (')  arrivc  ti  des 
résultats  identiques  :  sur  100  cas  de  rhumalisme  ariiculaire  aigu,  0,i  s'obser- 
venl  au  cours  du  premier  déccnnaire  de  la  vie,  10,!!  au  cours  du  second,  •48,2 
au  cours  du  Iroisiéme,  18,5  duranl  Ie  qualriéme.  Lcbertcl  Scholl  avaient  déjii 
Irouvé  des  proporlions  presque  semblables.  La  slalistiifue  de  M.  Besnier  quï 
place  Ic  maximum  de  fréquence  de  rhumalisme  ariiculaire  aigu  enlre  30  el 
10  ans  ne  concorde  pas  avcc  LoutcM  les  aulrcs;  cela  tient  prubablemcnl  k  co 
que  beaucoup  de  cas  de  rhumalisme  subaigu  ou  chronique  onl  élé  englobés 
sous  la  dénomination  vague  de  rhumalisme  pendant  Ie  séjour  du  malade  k 
l'hApital ;  c'esl  avcc  cello  épilhéle  que  celuici  a  élé  consigne,  au  moment  do  sa 
sorlie,  surlesregislres  de  t'ndminislralion. 

Pour  cc  qui  foncerne  Ie  S'f.re,  les  hommes  ('17, i  puur  100)  semblenl  plus 

sujels  que  les  femmes  (32,58  pour  100)  du  moins  duranl  les  Irenle  premières 

mécs  de  la  vie.  11  faut  cependant  i  •*  nas  oublier  que  les  femmes  sonl  moins 
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souvent  traitées  è  IliApital  que  les  hommes  et  que  cette  donnée  peut,  dans 
une  cerlaine  mesure,  fausser  la  slatislique. 

Vhérédité^  pour  la  plupart  des  auteurs,  joue  un  róle  important  dans  Télio- 
logie  du  rhumatisme;  Ie  fait  cepcndant  ne  nous  semble  pas  absolument 
démontré,  du  moins  si  on  veut  admettre  une  hérédité  directe  ;  ne  s'agit-il  pas 
plutöt  d'uoe  prédisposition  générale  de  Torganisme,  d*une  prédisposition  è 
contracter  plus  facilement  une  maladic aiguê  telle  quelc  rhumatisme?  En  quoi 
consisterait  cette  prédisposition?  Nous  Tignorons  cnlièrement.  c  Faul-il 
admettre  que  Ie  sujet  apporle  en  naissant  une  impressionnabililé  spéciale  du 
système  nerveux  k  certaines  actions  extérieures,  un  mode  particulier  d*activité 
du  système  vasculaire  cutané,  des  glandes  sudoripares  ou  des  appareils  ner- 
veux vaso-moteurs  et  sécréteurs  qui  Ie  prédisposent  aux  aflcctions  a  frigore 
en  général  ?  »  (Homolle). 

Fuller  admeltait  que  l'hérédité  s'observait  28  fois  sur  iOO  cas  de  rhumatisme 
articulairc  aigu,  mals,  d*un  autre  cóté,  A.  Garrod  et  HuntCooke,  interrogeant 
avec  soin  500  malades  entrés  h  Thópital  Saint-Barlhélcmy  pour  des  affections 
totalement  étrangères  au  rhumatisme,  ont  constaté  que  105,  soit  2i  pour  100, 
avaient  eu  des  parents,  pères,  mères,  frères  ou  soeurs  atteints  de  rhumatisme 
aigu  !  Cette  proporlion  qui  n'est  pas  tres  éloignée  de  celle  de  Fuller  ne  permei 
guère  de  trancher  la  question. 

En  un  mol,  l'hérédité,  au  vrai  sens  du  mot,  ne  nous  semble  nullemenl 
démonlrée.  Que  des  families  soicnt  prédisposées  au  rhumatisme  articulairc 
aigu,  que  frères  et  soeurs  en  soient  atteints  successivement,  la  chose  n'est  pas 
douteuse.  mais  on  peut  Tinlerpréler  autremenl  que  par  Thérédité  directe. 

En  tout  cas,  un  fait  bien  cerlain,  c'est  qu'une  première  attaque  prédispose 
è  une  seconde,  de  telle  sorle  qu'onpeut  sedemander  non  sansraison,  si,  malgré 
Tabsence  de  poussées  articulaires,  Ie  malade  n'est  pas  etne  reste  pas  pendant 
longtemps  un  rhumatisant,  en  un  mot,  si  Ie  rhumatisme  n'agirait  pas  k  la 
maniere  de  certaines  maladies  iufectieuses  telles  que  Timpaludisme  ou  Ia 
syphilis  (A.  Garrod). 

La  pro  fession  el  les  habitudes  ne  sont  pas  sans  jouer  un  certain  róle  dans  lap- 
parition  du  rhumatisme  articulairc  aigu.  Senalor  a  admis  la  plus  grande  fré- 
quence  du  rhumatisme  chez  les  cochers,  les  employés  de  chemins  de  fer,  les 
forgerons,  les  facteurs  de  la  poste,  les  cuisiniers.  Les  domcstiques,  les  gar- 
Qons  épiciers,  les  gar^ons  marchands  de  vins  constituent,  k  n'en  pas  douter,  la 
classe  la  plus  habituelle  oü  Ton  observe,  dans  les  hópitaux  de  Paris,  Ie  rhuma- 
tisme articulairc  aigu. 

A  cóté  de  ces  causes  générales  et  individuelles,  il  y  a  encore  k  considérer 
des  causes  pródisposantes  de  Tallaque.  Tels  sont  Ie  refroidiasemeni  et  surtoul 
Ie  refroidissenient  par  l'eau  ou  par  un  courant  d'air,  alors  que  Ie  corps  est  en 
sucur.  Leberl  el  Bouillaud  disenl  avoir  reconnu  ce  facteur  étiologique  dans 
plus  de  la  moilié  des  cas. 

C'est  d  la  suite  d'une  averse  re^ue  alors  qu'il  avait  chaud,  k  la  suite  d'une 
nuit  passée  sur  la  terre  humide,  que  Ie  malade  raconle  avoir  été  pris  d'une 
attaque  de  rhumatisme.  On  s'explique  facilement  ainsi  pourquoi  certaines 
professions  prédisposent  manifeslement  au  rhumatisme  articulaire  aigu. 
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A  cólé  de  cela,  la  fatigue,  Ie  surmenage  physique  ]oueniun  róle  important  et 
viennent  souvent  joindre  leur  action  k  cellc  du  froid  humide;  c'est  alors  que  Ic 
corps  est  en  sueur  après  une  grande  fatigue  musculaire  que  Ton  semble  con- 
tracler  le'plus  facilement  une  attaque  de  rhumatisme  articulairc  aigu,  et,  re- 
marque  digne  d'intérêt,  elle  se  localise  asscz  fréquemment  d'emblée  dans  Ie 
lieu  de  moindre  résistance,  c'est-è-dire  dans  les  articulations  qui  ont  été  sou- 
mises  è  une  fatigue  immodérée. 

Enfin,  Ie  traumatisme  (Brugière-Villeneuve,  Charcot,  Potain,  Vemeuil)  est 
souvent  roccasion  du  développement  d'un  rhumatisme  articulairc.  Potain  rap- 
porte  lecasd'un  serrurier  qui,  s'étant  donné  un  coup  de  marteau  sur  un  doigt, 
eut  une  arthrite  phalangiennc,  puis  une  arthrite  de  Tarticulation  symétrique, 
puis  enfin  un  rhumatisme  aigu  généralisé.  Senator  admet  aussi  qu'une  vive 
émotion  morale  peut  agir  a  la  fatzon  d'un  traumatisme  et  cite  comme  exemple 
Ie  fait  d*une  jeune  femme  qui  fut  prise  de  rhumatisme  aigu  Ie  lendemain  du 
jour  oü,  dans  un  bal,  elle  avail  été  tres  efTrayée  par  Ie  début  d'un  inccndie  qui, 
du  reste,  avait  été  tres  rapidement  éteint. 

STMPTÖMES 

Le  rhumatisme  articulairc  aigu  débute  Ie  plus  souvent  d'une  fagon  insi- 
dieuse  par  du  malaise,  de  la  fatigue,  des  douleurs  articulaires  vagues,  puis 
celles-ci  augmentcnt  d'intensité  et  de  véritables  fluxions  articulaires  appa- 
raissent  alors. 

Siégeant  fréquemment  au  début  dans  les  articulations  des  cous-de-pied, 
elles  gagnent  les  genoux,  puis  les  membres  supérieurs  et  se  généralisent  plus 
OU  moins.  Cc  n'cst  pas  sculement  cette  généralisation  des  fluxions  articu- 
laires qui  caractérisc  le  rhumatisme  articulairc  aigu,  mais  c'est  aussi  leur 
extreme  mobilité;  elles  sautent  du  jour  au  lendemain  d'une  articulation  k  une 
autre  avec  une  grande  rapidité. 

Les  articulations  atteintes  sont  tuméfiées ;  è  leur  niveau,  la  peau  est  fré- 
quemment boursouflée,  ou  parfois  légèrement  rosée,  et  la  synoviale  articulairc 
apparatt  distendue  par  un  épanchement,  généralement  peu  abondant. 

Les  douleurs  sont  vives,  se  réveillent  k  la  moindre  pression  ou  k  Toccasion  du 
plus  léger  mouvement;  plus  intenses  la  nuit  que  le  jour,  elles  arrachent  sou- 
vent des  cris  au  malade  qui  présente  alors  un  aspect  bien  caractéristique.  Il  est 
enfoncé  dans  son  lit,  le  corps  immobile,  incapable  de  tout  mouvement,  alors 
que  le  regard  conserve  toute  sa  lucidité  et  toute  son  intelligence ;  la  téte,  le 
front,  le  corps  sont  couverts  de  sueurs  d'une  odeur  acidule  aigrelette,  tres  spé- 
ciale au  rhumatisme  articulairc  aigu. 

La  fièvre  est  vive,  intense,  atteint  le  plus  souvent  ^S^,S,  59'  ou  davantage 
dans  les  cas  aigus;  le  pouls  est  plein,  souvent  dicrote,  modcrément  frequent. 
La  respiraiion  est  large,  facile,  la  langue  humide,  le  plus  souvent  saburrale, 
la  constipation  habituelle,  les  urines  rares  et  sédimenteuses.  A  part  de  vio- 
lentes  douleiirs  dii  c6lé  des  «rtieulaUoiiSi  le  malade  ne  se  plaint  de  rien,  ni  de 
céphalalgie,  ni  d'angOM^MgM 

L'éyolulioo  '«-«-i»^**"'*^^^^  4  la  maladie  est  aiguê;  toutes 
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les  grandcs  articulations  se  prennent  non  pas  simultanément,  mais  les  unes 
après  les  autres ;  ianiói  la  maladie  est  bénigne,  abortive,  ne  dure  que  quel- 
ques  jours  et  se  home  k  quelques  douleurs  localisées  dans  une  ou  deux  arti- 
culations. 

Peu  k  peu,  les  phénomènes  articulaires  s'amendent,  la  température  diminue 
progressivement  et  la  convalescence  s'établit  lentement,  souvent  interrompue, 
quand  la  maladie  n*est  pas  trailée  ou  ne  Test  pas  suffisamment  longtemps,  par 
des  retours  olTensifs ;  presque  toujours  elle  est  assez  longue  et  tratne  durant 
plusieurs  semaines,  car,  plus  que  toute  autre  maladie,  Ie  rhumatisme  détennine 
tres  rapidement  un  degré  prononcé  d'anémie. 

Dans  d'autres  cas,  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  se  termine  pas  aussi 
favorablement;  c*est  surtout  dans  les  formes  graves,  avec  température  élevée, 
que  Ton  voit  survenir  des  complications  diverses;  Tendocarde,  Ie  péricarde, 
les  plèvros,  Ie  poumon,  Ie  cerveau,  etc.,  peuvent  être  pris  k  leur  tour,  et  don- 
nent  lieu  k  des  manifestations  graves  qui,  mieux  que  n'importe  quelle  autrc 
maladie,  font  comprendre  ce  que  les  anciens  désignaient  sous  Ie  nom  de  më- 
tastases.  Voyons  maintenant  d'un  peu  plus  prés  comment  se  présentent  ces 
différents  symptómes. 

Mode  de  début.  —  L'invasion  du  rhumatisme  est  rarement  soudaine,  et  ce 
n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  que  la  maladie  débute  brusquement,  k  la 
faQon  parcxemple  d'un  acces  de  goulte  aiguë. 

Ce  sont  tantót  les  phénomènes  locaux,  lantöt  les  phénomènes  généraux  qui 
ouvrent  la  scène  des  accidents.  C'est  ainsi  qu'un  malade  ressentira  durant 
quelques  jours  un  peu  de  1'atigue  musculaire  ou  de  la  raideur  dans  les  membres, 
de  la  gêne  dans  les  mouvements,  ou  bien  des  douleurs  vagues  apparaissant 
sous  forme  de  lumbago  ou  de  pleurodynie. 

Dans  Ie  second  cas,  Ie  malaise  a  été  général  et  on  aurait  pu  croire  k  Tappa- 
rition  d'une  grippe,  d'une  fièvre  synoque,  d'un  embarras  gastrique;  c'est  ainsi 
que  Ie  malade,  avant  Tapparilion  des  douleurs,  a  souffert,  durant  quelques 
jours,  d*un  coryza,  d'une  angine,  d'une  légere  bronchile. 

Le  premier  mode  de  début  semble  étre  Ie  plus  habituel,  et  c'est  par  des  dou- 
leurs dans  les  extrémités  que  s'annonce  généralement  Tapparition  prochaine 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  douleurs  souvent  bien  vagues,  bien  légères  cl 
qui  ne  peuvent,  en  aucunc  fagon,  faire  prévoir  quelle  sera  la  gravité  ultérieure 
de  la  maladie.  Tel  malade  qui,  souffrant  légèremenl,  vaquait  encore  k  ses 
occupations,  un  jour,  deux  jours  avant  son  entree  k  Thópilal,  présente  k  ce 
moment-lè  une  température  tres  élevée  et  des  manifestations  articulaires 
intenses 

Notons  enfin  que,  d'après  quelques  auteurs,  cette  période  de  début  peut  êtrc 
assez  prolongée ;  durant  plusieurs  jours  on  a  constalé  une  élévation  considé- 
rable  de  la  température,  du  malaise  général,  avant  Tapparition  des  symptómes 
articulaires;  en  un  mot,  la  fièvre  rhumatismale  pourrait,  dans  une  certaine 
mesure,  être  indépendante  des  manifestations  articulaires.  Ces  cas  sont  k  la 
vérité  tres  exceptionnels. 

Arthrite  rhumatismale.  — Lorsque  apparaissent  les  symptómes  articulaires, 
ils  présentent  les  caractères  propres  aux  arthrites  inflammatoires. 

La  rougeur  des  téguments  voisins  est  assez  généralement  peu  accusée;  il 


SYUPTÖMES. 


Ï09 


s'agiL  d'uae  coloration  rosée,  un  peu  diffuse,  qui  se  localisc  eurlout  au  niveau 
des  arliculalions  recouvertes  par  des  légumenls  dépaiaaeur  peu  considérable ; 
on  l'observe  aingi  au  niveau  des  poignels,  des  arliculations  des  phalanges 
entre  elles,  au  niveau  du  cou-de-pied,  aurloul  k  la  face  interne  et  k  la  face 
dorsale  du  pied. 

Limitée  Ie  plua  liabiluet lemen t  aux  parties  qui  correspondent  i  l'interligne 
articulaire,  cetlc  rougeur  se  diffuse  égalemcnt  Ie  long  des  synoviales  périten- 
dineuses,  en  parLiculicr  au  niveau  des  Icndons  des  muacles  exlenseurs  des 
doigls. 

L'articulalion  elle-raiJrae  esl  Ie  siège  d'une  luméfaclion  plus  ou  raoins  pro- 
Doncëe  en  rapport  avec  Ie  dcgré  de  la  lluxioD,  (umëfaclioQ  qui  Uent  k  la  con- 
geslion  des  parties  molles  el  ausai  k  Vépanchement  qui  s'est  produit  dans  la  syno- 
viale  articulaire.  Le  plua  souvent  eet  épanchemenl  est  Irès  modéré,  el  ce  n'esl 
guère  que  dans  les  articulaUona  Irès  superficiellea  telles  que  le  genou,  qu'on 
peul  en  reconoallre  la  présence. 

Applique-t-on  la  niain  au  niveau  de  l'arLieulation,  on  conalale  que  celle-ci 
présente  une  élévalion  Irès  sensible  de  la  lempéraUire  locale  pouvant  dépasser 
la  température de  l'nrticulalion  symi^lriquc  de  plusieurs  dixièmes  de  degré. 

Le  signe  dominant  dans  le  rhumalisme  aigu,  c'est  la  douleur;  eile  est  sou- 
vent intolijrable,  alroce,  dit  Sydcnham,  el  le  muindre  mouvement  que  veut 
exécuter  le  malade,  la  moindre  pressïon  excrcée  sur  les  arliculations  atlcintea  la 
réveille  è  un  haul  degré.  Aussi  eelui-ci  cherche-t-il  k  se  maiotenir  dana  une 
inimobililé  absoluc,  seul  moyen  de  ealmer  ses  souffrances. 

Si  l'on  éludie  de  prés  rallilude  du  palïenl,  on  voil  qu'il  cherche  instinctive- 
menl  k  placer  sca  arliculalions  dans  une  silualion  lelie  que  les  muscles  et  les 
Hgaments  sotent  dans  le  reldchement  le  plus  complet.  Il  i'este  étendu  dana 
Bon  lil,  les  membres  supérieurs  légèrement  écartés  du  corps,  les  avant-bras 
un  peu  Qécbis,  les  doigls  écarlés  les  una  des  autres.  Quant  aux  membres  infé- 
rieurs, ils  prennenl  cetle  silualion  particuliere  aux  maladies  articulaires  de  ia 
hanche  ou  du  genou,  la  llexion  et  la  rulalion  de  la  cuisse  en  dehoi's  et  la 
flexion  de  la  Jambe  sur  la  cuisse. 

En  analyaant  de  prt>a  les  earactères  de  la  douleur,  ainai  que  l'a  si  bien  fait 
Laségue,  on  conslale  que  le  maximum  de  la  douleur  siège,  non  pas  au  niveau 
de  rarliculalion  proprement  dite,  mais  au  niveau  des  parLies  libreuses,  au 
niveau  des  tendons  ou  lames  Lendineuses  inséréa  aur  les  exlrèmÜés  osseuses. 
•  Il  n'y  a  pas  de  douleur  inl ra-ar ticuluire  dans  le  rhumalisme  aigu  »,  dit 
Lasëgue,  el  co  disLingué  clinicien  ajoute  :  •  En  voulez-voua  des  preuves? 
Lorsqu'on  vient  k  lieurlcr  le  lil  d'un  rhumatisanl,  quand  en  passant  prés  de  lui 
on  füil  vibrer  le  sol  sous  sesfias,  ai,  &  plus  forle  raison,  on  fróle  par  inadver- 
iance  un  des  membres  malades,  cela  peul  suffire  pour  arrachcr  des  cris:  le 
patiënt,  dans  la  crainte  d'une  souffrance  plus  aiguti,  cherche  par  une  eonlrac- 
lion  des  muscles  k  immobiliser  Ica  joinlures,  el  dés  lors  il  souffre  davantage.  • 

La  remarque  si  judicieuse  de  Lasègue  se  vérifie  encore  de  la  fa^on  sui- 
vanle;si,  avec  beaucoup  de  précautions  el  b  condition  que  le  malade  soit 
absol urnen t  passir, on imprime  des  mouvemenls  diverse  l'arliculation  alteinte, 
—  en  ayanl  soin,  bien  cnlendu  de  ne  pas  en  exagérer  l'ampliLude,  —  on  conslale 
que  lous  ces  mouvemenls  s'exécutenl  sans  la  moindre  douleur.  C'est  Ift  un 
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caraclère  qui  avait  pour  Lasèguc  une  grande  importance  cliniquei  poisque  les 
mémes  manoeuvres  étaient  inapplicables  aux  arthrites  d*autre  nature,  telles 
que  les  arthrites  chirurgicales  ou  les  arlhrites  blennorrhagiques. 

En  dehors  des  phénomënes  douloureux  localisés  aux  tissus  articulaires  ou 
péri-articulaires,  on  observe  encore  des  trouhles  de  la  sensibilüé  cutanée.  C'csl 
ainsi  que  Ia  sensibilité  au  tact  ou  k  Ia  douleur  peut  étre  notablement  dimi- 
nuée  OU  bien  au  contraire  exaltée.  Il  y  a  de  méme  perversion  dans  les  sensa- 
tions  thermiques ;  Ie  plus  souvent  la  sensibilité  au  froid  est  diminuée,  tandis 
que  la  sensibilité  h  Ia  chaleur  est  exagérée. 

Plus  encore  que  ces  diverscs  sensibilités,  la  sensibilité  électrique  est  nota- 
blement diminuée;  c'est  ainsi  que  Barbillon(^)  a  montré  que  la  sensibilité  fara- 
dique  est  tres  diminuée  ou  entièrement  abolie,  non  seulement  au  voisinage  de 
Tarticulation  malade,  mais  encore  sur  toute  la  surface  du  membrc  rhumatisé. 
DrosdoiT  affirme  méme  que  ces  troubles  de  la  sensibilité  faradique  peuvent 
s'observer  avant  que  ne  survienne  aucun  signe  d'inflammation  articulaire. 

C'est  ix  une  action  du  virus  rhumatismal  sur  les  téguments  et  sur  les  nerfs 
périphériques  qu'il  faudrait  attribuer  ces  difTérents  troubles  de  la  sensibilité 
générale  (Barbillon). 

A  cóté  de  la  douleur,  l'arthrite  rhumatismale  possède  encore  un  autre  caractère 
important,  c'est  la  mobilité  et  la  rapidité  d'évolution  de  la  fluxion.  En  effet, 
d'après  E.  Besnier,  la  durée  de  chacune  des  arthropathies  ne  dure  guère  que 
de  4  èi  8  jours.  Toutefois,  malgré  la  disparition  des  douleurs  vives,  malgré  la 
guérison  apparente,  il  persiste  presque  toujours  un  peu  d  endolorissement  et 
de  gêne  et  une  fluxion  nouvelle  peut  subitement  se  produire  avec  une  intensité 
pareille  ti  Ia  première.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  disparition  brusque  de  la  dou- 
leur, du  gonflement  et  de  la  tuméfaction  articulaires,  disparition  qui  peut  se 
produire  du  jour  au  lendemain,  ne  constitue  pas  un  des  caractères  les  moins 
importants  de  Tarthrite  du  rhumatisme. 

Le  plus  habituelleraent  un  nombre  relativement  restreint  de  jointures  sont 
simultanémcnt  prises ;  le  fait  le  plus  commun  c'est  que  la  fluxion  rhumatismale 
se  produit  successivement  sur  un  grand  nombre  de  points. 

Toutes  les  articulations  ne  sont  pas  prises  avec  la  méme  fréquence  et,  d*une 
fagon  générale,  ce  sont  les  grandes  articulations  qui  sont  atteintes  de  pré- 
fércncc  aux  autres;  k  eet  égard  tous  les  auteurs  sont  d'accord,  mais  aucune 
jointure,  pas  méme  la  symphyse  pubienne  ou  les  articulations  sacro-ijiaques  ou 
méme  les  articulations  du  larynx  (Schützenberger,  Hirsch)  ne  sont  respectécs. 

Friedlander  a  cherché  a  préciser  I'ordre  suivant  lequel  les  articulations 
seraient  atteintes  :  ce  serait  d'abord  les  pieds,  puis  les  genoux,  les  hanches,  au 
membrc  inférieur;  au  membre  supérieur,  les  épaules,  les  coudes,  les  poignets, 
les  mains,  mais  eet  ordre  d'envahissemenl  est  bien  loin  de  se  présenter  avec 
une  régularité  toujours  la  méme.  Souvent  les  articulations  symétriques  soni 
prises  simultanément,  mais  il  n'y  a  pas  de  règle  absolue  k  établir. 

Peut-êlre  faut-il  voir  dans  la  localisation  particuliere  d'un  rhumatisme  anté- 
rieur  une  prédisposition  spéciale  k  lapparition  d'une  nouvelle  attaque  et  k  sa 
localisation  dans  la  méme  jointure?  peut-étre  aussi  que  les  articulations  qui 

(*)  Bardillon,  Dc  l'état  de  la  sensibilité  cutanée  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu ; 
Th.  de  Parisy  1887. 
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SC  faiiguent  plus  que  les  autres  sont  cxposées  davanLage  a  une  localisatioo  du 
virus  rhumalismal  b  leur  niveau?  (Peter,  Simpson).  Il  somble  qu'il  en  soit 
parrois  ainsi. 

Le  degré  de  fréquence  stiivant  ieijuel  sont  habituellemenl  envabies  les  join- 
tures  est  Ie  suivant  d'après  Leberl  :  gcnou,  cou-de-pied,  ^paule,  poignct, 
coude,  hanchc.  D'aprés  Hirsch  les  eou-de-pjed  eeraient  plus  fréqucmmcnl 
atteints  que  les  genoux;  c'esl  aiissi  l'opimon  de  A.  Stoll.  D'appès  cel  auteur, 
voici  la  proporüon  suivant  laquellc  Turent  allcintes  les  différciitos  nrliculalions 
dans  une  longue  série  de  cas  de  rhumatiïinie  ilont  il  a  dre.isé  la  slalisLiquc : 

Cou-(lc-|iicil 27,8  (lour  lOi). 

üenou IT.'J  — 

PoigncLs 0,0  — 

Ëpaulc 6,ï  — 

llanche 4,1  — 

MólatorBC 3,7  - 

Coude ï,i  — 

Mélacarpc l,ï  — 

Orteits 0,8        — 

Doigls 0,8  — 

On  lo  voil,  les  arliculations  des  membres  inrérieui-s  onl  une  tendancc  tres 
marquéc  a  Clre  atleintes  par  le  rbumalisme  si  on  les  compare  h  celles  du 
membre  supérieur.  Ajoutons  enfin  que,  dans  celle  mémp  statistique,  5Ö.IC  foïs 
le  cölt^  droil  é\aH  alteinl,  ië.iü  il  s 'agissait  du  cölé  gauche. 

Symptömes  génératuc.  —  La  fièwe  est  un  symplöme  constant  du  rbu- 
malisme articuloirc  aigu;  elle  est  en  rapport  Itabiluel  avec  l'ititensilé  et  le 
jiomiie  des  (luxiüiis  arltculaii-es  ainsi  iju'avec  le  dèvetoppemeul  ott  lesprof/rès 
des  vomplicalions  riscèrales. 

Cette  dépendance  de  la  (ièvre  rhumalii^male  des  manifcslulions  locales  de  la 
maladie  nest  cependant  pas  absoluc  et  pour  plusieurs  auteurs,  pour  Kabler  (') 
en  particulier,  la  fièvre  rhumalismale  pourrail  ee  manifester  k  I'élal  iaolé,  soit 
avant,  soit  apr6s  le  dévcloppement  de  manireslalions  articulaires  ou  viscérales. 
Kahler  rapporte  ainsi  lobservalion  d'une  jeune  fille  cliez  laquelle,  en  raison 
de  l'intensiló  des  sjmptómcs  fébriles,  on  avait  porlé  Ie  diagnoslic  de  fièvre 
typhoïde  lorsqucapparurent,  après  huil  jours,  une  luméraclion  du  genou  el  du 
pied  gauches ;  Ia  médication  saiicylt^c  fit  rapidement  reparattre  tous  les  acci- 
dents. 

Sans  nier  la  possibilïlé  de  pareils  Tails,  il  faut  reconnaltrc  qu'ils  sont  trÉs 
exceplionnels  el  qu'ils  n'intirment  point  la  loi  générale  qui  subordonne  la 
fièvre  aux  manifestalions  ariiculaires  ou  viscérales.  Il  faudra  donc  se  rappelcr 
que,  chaque  fois  que  les  manifestalions  articulaires  sont  ou  peu  nombreuses 
OU  peu  intenses,  alors  que  la  fièvre  ac  maintient  h  un  niveau  élevé,  on  doit 
craindre  le  développement  d'une  lésion  viscéralc,  latente  peut-ölre  au  moment 
de  Toxamen  du  malade. 

La  lempérature  s'élèvc  è  partir  du  début  de  ia  maladie  d'une  fa^on  gra- 
duello  el  en  quelques  jours  alteinl  son  maximum,  h  moins  qu'au  cours  du 

(■)  Kahler,  Soc.  imp.-roii.  den  inéd.  de  Vieniie,  2i  ocL.  tSDO,  in  Srin.  méd.,  IB'JO,  p.  400. 
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rhumatisme  n'apparaisscnt  de  nouvelles  poussées  arüculaires  ou  des  compli- 
cations  viscérales  graves. 

Dans  les  cas  simples,  dépouvus  de  complications  viscérales,  la  température 
atteint  ^9^,b  ou  méme  40<',  mais  elle  se  maintient  rarement  k  ce  niveau  et  pré- 
sente au  contraire  des  rémissions  diumes  pouvant  abaisser  la  température 
jusqu'è  SS^'jS  ou  58<»  ou  méme  57<^,5.  Le  pronostic  est  d'autant  plus  favorable  et 
Tissue  de  la  maladie  sera  d'autant  plus  courte  que  ces  rémissions  seront  plus 
prononcées.  C'est  donc  la  un  element  d*une  grande  importance  et  chaque  fois 
que  le  thermomètre  se  maintient  aux  environs  de  40®  sans  rémission,  il  y  aura 
danger,  car  les  complications  viscérales,  en  particulier  les  accidents  cérébraux, 
sont  k  redouter. 

Lorsque  le  rhumatisme  prend  une  forme  légere,  lorsqu'un  tres  petit  nombre 
d'articulalions  sont  prises  ou  lorsqu'elles  le  sont  k  un  faible  degré,  la  tempé- 
rature peut  alors  se  maintenir  k  un  chiffre  peu  élevé,  58°,  o7«,5  et  n^atteindre 
que  d'une  fa^on  tres  exceptionnelle  et  par  hasard,  une  ou  deux  fois  au  cours 
de  la  maladie,  le  chiffre  de  59°. 

En  réalité,  la  courbe  thermométrique  du  rhumatisme  aigu  est  irreguliere, 
sujetteè  des  variations  parfois  inexplicables;  elle  n'a  rien  de  cyclique  comme 
celle  de  la  fièvre  lyphoïde  ou  de  toute  autre  maladie  infectieuse,  et  si  le  plus 
souvent  elle  offre  des  rapporls  intimes  avec  les  manifestations  viscérales  ou 
articulaires,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  peut  dire  avec  Charcot  qu'il  y  a 
dans  la  maladie  une  inconnue  échappant  k  toute  appréciation  sérieuse.  L'idée 
que  nous  nous  faisons  aujourd*hui  de  la  nature  infectieuse  du  rhumatisme 
aigu  nous  fait  comprendre,  dans  une  certaine  mesure,  cette  fièvre  qui  n'esl 
pas  loujours  et  nécessairement  en  rapport  avec  les  manifestations  articulaires 
OU  viscérales.  Ce  que  Ton  peut  dire,  c'est  que  la  gravité  des  phénoménes  arti- 
culaires ou  viscéraux  est  un  indicc  de  l'inlensilé  du  processus  morbide,  c'est 
que  l'élévation  de  la  température  est  un  autre  facteur  important  du  pronostic 
et  que,  si  généralement  on  voil  ces  deux  phénoménes  marcher  de  pair,  il  ne 
s'ensuit  cependant  pas  qu'ils  doivent  loujours  présenter  un  parallélisme  absolu. 

Friedlènder  a  voulu  pousser  les  choses  plus  loin  encore  et  il  admet  que  le 
rhumatisme  aigu  présente  une  marche  cyclique  et  que  sa  courbe  thermomé- 
trique présente  une  régularité  parfaite  :  une  période  d'augment,  un  stade  d'état, 
une  dernière  phase  de  décroissance  se  faisant  d'une  fagon  graduelle,  le 
tout  évoluant  en  huit  ou  quinze  jours.  L'étude  clinique  du  rhumatisme  ne 
permet  cependant  pas  d'admetlre  ces  idees  comme  répondant  k  la  majorité 
des  faits. 

Le  pouls  ne  présente  pas  des  caractères  bien  particuliers  chez  les  individus 
atteints  de  rhumatisme  aigu;  il  est  plein,  assez  facilement  dépressible,  souvent 
dicrote  et  présente  des  variations  parallèles  k  la  température,  battant,  suivanl 
les  cas,  de  90  k  120  par  minutc. 

Les  complications  cardiaques  ne  modifienl  pas  les  caractères  du  pouls  autant 
qu'on  pourrait  s'y  altcndre;  une  endocarditc,  une  péricardite  peuvent,  au 
moment  de  leur  évolution,  déterminer  une  accélération  du  pouls,  mais  celle-ci 
n'est  réellement  marquée  que  lorsque  la  complication  prend  des  allures  parti- 
culières  de  gravité. 

Les  sueurs  constituent  un  des  phénoménes  les  plus  remarquables  du  rhuma- 
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iisme  ariiciilaire  aigu ;  elles  sont  fréqucmmonl  abondantcs,  sont  coniinues 
OU  n'apparaissenl  que  durant  la  nuit,  couvrant  de  goutlelelles  la  face  et  les 
membres  du  maladc.  Leur  odeur  est  bien  connue  :  elle  est  fade,  aigrelette  et 
ce  caractère  a  bien  son  importance  diagnostique. 

On  a  souvent  écrit  que  Ia  sueur  des  rhumatisants  était  acide,  et  c'élait  sur  ce 
caractère  que  Todd  avait  fondé  une  pathogénie  du  rhumatisme  :  il  pensait  que 
Tacide  lactique  formé  en  exces  dans  Torganisme  et  qui  s'éliminait  par  la  sueur 
était  la  cause  prochaine  des  accidents  rhumatismaux.  Or,  on  n'a  pas  retrouvé 
l'acide  lactique  dans  la  sueur  des  malades  (Lehmann);  bien  plus,  Besnier  a 
constaté  que  la  réaction  de  la  sueur  était  bien  plus  souvent  neutre  qu'acide, 
lorsqu'on  avait  eu  soin  de  nettoyer  la  peau  au  préalable  et  de  n'examiner  que 
la  sueur  réccmment  excrétée. 

Lacidité  qu'on  constaté  parfois  tient  aux  fermentalions  acétique,  formique, 
butyrique  qui  se  font  au  niveau  de  la  peau  au  contact  des  produits  épidermi- 
ques  en  voie  de  desquamation. 

S'accompagnant  souvent  de  sudamina,  les  sueurs,  quand  elles  sont  abondantes 

et  que  la  température  reste  élevée,  constituent  unprécieux  element  de  pronostic. 

II  faut  seméfierdesrhumatismes  avecsueursprofuses,disenttousles  cliniciens. 

Les  épistaxis  sont^assez  fréquentcs  au  cours  du  rhumatisme. 

Les  trouhles  digesiifs  sont  peu  prononcés;  la  langue  est  généralement  large, 

étalée,  saburrale,  VappétU  tres  diminué,  la  constipation  habituelle. 

Les  urines  présenlent  les  caractères  des  urines  fébriles  :  elles  sont  peu  abon- 
dantes, ne  dépassent  généralement  pas  la  quantité  d'un  litrc,  au  maximum ; 
elles  sont  colorées,  quelquefois  jumenteuses,  d'une  densité  de  1 020  k  1  050  et 
si  la  proportion  des  matières  extractives,  uree,  acide  urique  semble  relative- 
ment  augmentée,  elle  ne  Test  pas  d'une  faron  absolue;  tout  au  plus  constale- 
i-on  une  proportion  d'urée  un  peu  plus  forte  qu'h  Télat  normal. 

Au  moment  de  la  convalescence,  les  urines  deviennent  plus  claires,  plus 
abondanles,  de  réaction  plus  faiblement  acide ;  c'est  un  indicc  que  la  maladie 
est  arrivée  h  sa  période  de  crlse. 

On  trouve,  dans  d'autres  cas,  des  éléments  anormaux  dans  les  urines;  eest 
ainsi  qu'on  a  signalé  Valbuminurie  comme  assez  frequente  (Chéron) ;  tantöt 
elle  est  peu  abondante  :  c'est  l'indice  d'une  congestion  rénale,  d'une  néphrite 
légere  d'origine  rhumatismale ;  tantöt  elle  existe  en  grande  quantité  et  constitue 
un  des  principaux  symptómes  de  la  néphrite  rhumatismale,  complication  rare 
mais  sérieuse  du  rhumatisme. 

Von  Jaksck  a  signalé  la  peptonurie  au  cours  de  la  maladie;  JafTé,  Hayem  et 
P.  Tissier  Viirobilinurie;  dansaucune  autre  pyrexie,  dit  cedernier  auteur,  l'uro- 
bilinurie  n'est  aussi  abondante.  «  Il  faut  sans  doute,  ajoute-t-il,  la  rapporter  h 
une  modification  nutritive  des  cellules  hépaliques  produite  par  Ie  passage  dans 
l'organe  de  matières  pyrétogènes  et  peut-être  d'organismes  inférieurs.  Si  eest 
Ie  degré  de  la  lésion  du  foie  qui  mesure  la  déviation  de  la  fonction  biliaire, 
eest  celui  de  la  déglobulisation  qui  en  règle  l'intensité;  or,  on  sait  combicn 
celle-ci  est  marquée  dans  Ie  rhumatisme.  » 

Enfln  M.  Hayem ('j.,  puis  M.  Robin,  ont  rapporté  des  cas  Aliémoglohinurie 

(')  Hayem,  Hémoglobinuric  dans  Ic  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  DidL  iSoc» 
méd.y  10  fcvricr  1888. 
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dans  Ie  rhumatisme,  hémoglobinurie  qu'ils  attribuent,  non  pas  k  une  dissolu- 
tion  de  Thémoglobine  dans  Ie  serum  sanguin  et  è  son  passage,  k  travers  Ie  rein, 
dans  les  urines,  mais  k  une  congestion  rénale,  k  une  altération  primitive  du 
rein  d'ordre  rhumatismal.  La  pathogéniedecet  accident  serait  donc  bicn  diffé- 
rente de  celle  de  rhémoglobinurie  paroxystique  dite  a  frigare. 

Le  rhumatisme,  durant  tout  Ie  cours  de  son  évolution,  retentit  peu  sur  Tétal 
général,  en  ce  sens  que  Tinlelligence  est  absolument  libre  et  intacte  malgré 
Télévation  de  la  température,  les  vives  douleurs  articulaires.  Par  centre,  plus 
que  n'importe  quelle  maladie  aiguO,  il  détermine  rapidement  une  anémie  sou- 
vent tres  prononcée  qui  rappelle  celle  que  produisenl  les  hémorrhagies  abon- 
dantes;  la  fièvre,  la  décoloralion  des  téguments  avaient  fait  donner  au  rhu- 
matisme par  les  anciens  auteurs  la  dónominalion  de  «  fièvre  blanche  »»  de 
febi'is  paUida. 

MAMIFESTATIOMS  VISCÉRALES  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGü 

Le  plus  souvent,  le  rhumatisme  se  manifeste  exclusivement  par  de  la  fièvre 
el  par  des  arthriles,  mais  parfois  aussi  on  voit  en  mém§  temps  survenir  des 
complications  viscérales  diverses  qui,  k  n'en  pas  douter,  sont  de  réelles  mani- 
fcstations  de  la  maladie  rhumatismale. 

Si  elles  onl,  comme  les  arlhrites,  la  plupart  des  caractères  que  nous  con- 
naissons,  la  mobililé,  la  fluxion,  ces  caractères  sont  cependant  beaucoup  moins 
accusés  que  pour  les  manifestalions  arliculaires.  Chauffard  n'a-t-il  pas  dit,  en 
parlant  des  cardiopathiesrhumalismales  qu'en  sefixant  sur  les  séreuses  cardia- 
ques  rinflammation  rhumatismale  perdait  de  sa  mobilité,  de  son  inconstance 
fluxionnaire  el  de  son  innocuilé  relalive  f  Lasègue,  en  des  termes  plus  images, 
disait  :  «  Le  rhumatisme  aigu  lèche  les  jointures,  la  plèvre,  les  méninges 
möme,  mais  il  mord  le  ccieur.  » 

En  efTel,  autant  la  lésion  arliculaire  du  rhumatisme  est  bénigne  en  elle-méme, 
aulant  les  complications  viscérales  peuvenl  venir  aggraver  le  pronostic,  non 
seulemenl  parce  qu'elles  sont  l'indicc  d'une  infection  plus  profondc  de  Torga- 
nisme,  d'une  virulcncc  plus  grande  du  poison  rhumatismal,  mais  aussi  parce 
que,  en  lanl  que  lésions,  elles  peuvenl  par  elles-mómes  déterminer  la  mort. 

C'est  dire  que  le  plus  souvent  les  complications  viscérales  du  rhumatisme 
apparliennent  aux  formes  graves  de  celle  maladie. 

Dans  la  généralité  des  cas,  elles  accompagnenl  ou  suivent  de  prés  les  ma- 
nifestalions arliculaires ;  beaucoup  plus  raremenl  elles  les  precedent. 

I 

niIlMATISMK   C.VRDIAOIE 

Les  complications  cardia(jues  du  rhumatisme  comptenl  parmi  les  plus  fré- 
quentcs  et  les  plus  graves. 

Avant  la  découverte  de  rauscullation  el  de  la  percussion,  Texistence  de  car- 
diopathies  au  cours  du  rhumatisme  ne  pouvanl  élre  démontrée  que  par  les 
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vérifications  anatomiques  oii  lorsque  1'affection  cardiaque  prcnait  des  allures 
de  gravilé  Irès  exceptionnelles,  il  n'est  point  étonnanl  que,  durant  lout  Ie 
siècle  dernier,  il  ne  soit  pas  queslion  des  manifestations  cardiaques  du  rhuma- 
lisme. 

Pitcairn(i788)  cependantè  la  fin  du  xvni«  siècle  avait,  raconle  Baillie(1797), 
1  habitude  de  faire  remarquer  aux  élèves  de  Thópital  Sainl-Barlhélemy  la 
coexislence  d'affeclions  cardiaques  au  cours  du  rhumaiisme ;  en  1808,  sir  David 
Dundas  rapporte,  de  son  cóté,  un  grand  nombre  de  cas  de  maladies  de  Tendo- 
carde  el  du  péricarde,  développées  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Odier  (de  Genève),  en  1803,  attire  également  1'attention  surce  fait,  soit  dans  ses 
cours,  soit  dans  son  Manuel  de  inédecine  pratique,  puis  Wells,  puis  Kreysig 
signalent  implicilemcnt  cette  coïncidence. 

Un  de  ceux  qui  avant  Bouillaud  ont  Ie  mieux  connu  et  Ie  mieux  décrit  les 
complications  cardiaques  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  certainement 
Mathey  (de  Genève)  en  1815,  mais  il  faut  reconnaltre  que  c'est  réellement  è 
Bouillaud  que  nous  devons  la  connaissance  Ia  plus  complete  de  tous  ces  faits. 
Auscultant  systématiquement  avec  la  plus  grande  attention  tous  les  malades 
atteints  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  arriva  k  montrer  que  la  coexistence 
de  lésions  endocardiques  et  péricardiques  avec  cette  affection  étail  bien  plus 
frequente  qu'on  nele  pensait;  en  1855  (*)  il  disait  :  «  L'endocardite  et  la  péri- 
cardite,  ce  doublé  rhumatisme  du  tissu  fibro-séreux  du  coeur,  marchent 
presque  toujours  de  compagnie  » . 

C'est  en  1830,  puis  en  1840  ('),  qu'il  formula  les  lois  si  connues,  dites  lois  de 
coïncidence  des  inflammations  du  coeur  avec  Ie  rhumatisme  articulaire  : 

1«  Dans  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  la  coïncidence 
d'une  endocardite,  d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite  est  la  règle,  la 
loi,  et  la  non-coïncidence,  rexception ; 

2®  Dans  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger,  partiel,  apyrétique.  Ia  non- 
coïncidence  d'une  endocardite,  d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite,  est 
la  rógle,  et  la  coïncidence,  l'ezception. 

Ces  deux  lois,  quoique  trop  absolues  peut-être,  ne  sont  pas  moins  l'expres- 
sion  assez  vraie  de  l'immense  majorité  des  cas,  et  l'on  peul  dire,  sanscrainte  de 
se  tromper,  que  chez  la  moitié  des  rhumatisants  aigus  environ  Ie  coeur  est 
touche  k  un  degré  quelconque. 

D'autres  auteurs  ont  encore  poussé  plus  loin  la  loi  de  Bouillaud ;  Pidoux, 
entre  autres,  ne  dit-il  pas  :  «  Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  vu  un  rhumatisme 
aigu  et  généralisé  sans  un  degré  quelconque  d'affection  cardiaque,  et  je  regarde 
cette  affection  comme  aussi  essentielle  a  la  malade  que  les  arthrites  elles- 
mêmes.  » 

Besnier  pense  aussi  que  Ie  coeur  est  toujours  frappe  k  un  degré  quelconque 
dans  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile. 

Ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Homolle  dans  son  article  «  Rhumatisme  »  du 
Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiqueSj  il  y  a  dans  cette  maniere  de 
juger  les  faits  une  tres  large  part  d'interprétation,  car  il  edt  souvent  absolu- 
ment  impossible  de  démontrer  dans  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  Fexislence 

(*)  Bouillaud,  Traite  clinique  des  maladies  du  coeur,  1835,  t.  II,  p.  231. 
(*)  Bouillaud,  Traite  ctinique  du  rhumatisme  articulaire,  iSiO. 
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certaine  d'unc  complication  cardiaque  quelconque,  k  moins  d^atlribuer  Ik  Tcx- 
citabiliié  cardiaque  une  valeur  séméiologique  qu'elle  ne  doit  pas  avoir. 

Si  maintenant  nous  nous  adressons  aux  slatistiques  pour  fixer  la  fréquencc 
des  complications  cardiaques  au  cours  du  rhumatisme  aigu,  nous  Irouvons 
des  contradiclions  nombreuses  entre  les  divers  auteurs;  cela  ne  tient-il  pasa 
ce  que  Ton  ne  s' entend  pas  toujours  sur  la  valeur  du  mot  rhumatisme,  è  ee 
que  sous  cette  dénomination  Ton  comprend  peut-étre  des  cas  bien  différents  ou 
enfin  k  ce  que  Ton  n'est  pas  toujours  d'accord  sur  ce  qu'il  faut  considérer 
comme  la  preuve  absolue  de  Texistence  d*unc  endocardite  ? 

Ouoi  qu'il  en  soit,  les  divergences  sont  grandes,  puisque  Lebert  et  Kopff 
n'admetlentqu'uneproportiondecomplications  cardiaques,  Tun  de  25. 6  pour  100, 
Taulre  de  25.8,  tandis  que  Hirsch  en  a  constaté  Texistence  dans  51.7  pour  100 
et  Schott  dans  42.0  pour  100  des  cas. 

Dans  une  statisiique  récente,  Stoll  arrivc  k  la  proportion  minimede  18.84 
pour  100. 

Pour  ce  qui  concerne  la  frëquence  relative  de  Icndocardile  et  de  la  péri- 
cardite,  les  divergences  sont  au  moins  au.ssi  grandes;  pour  Tendocardite  la 
fréquence  varie  de  50  pour  100  (Bouillaud,  Fuller,  Latham,  etc.)  a  20  a 
28  pour  100  (Baraberger,  Jaccoud)  jusqu'è  9  pour  100  (Wunderlich). 

La  péricardite  s'observerait  sur  100  cas  13  fois  (Chambers),  20  fois  (Hache, 
Wunderlich,  Leudel,  Sibson),  5i  et  75  fois  (Willams,  Ormerod,  Taylor). 

Voici  la  statisiique  récente  de  Stoll  : 

Endocardite  d'iinc  soulc  valvule 2,4    pour  100. 

Endocardilc  de  plusieurs  valvules 9,2         — 

Endocardite  et  f)éricardite 4,04       — 

P^Ticarditc 3,2         — 

Cette  stalistique  nous  semble  étre  bien  certainement  au-dessous  de  la  vérité 
et  nous  croyons  que  les  proporlions  de  Hirsch  (endocardite :  36.6  pour  100: 
cndo-péricardile  :  12.5;  péricardile  :  26.6)  et  de  Schott  (endocardite  :  30.  i 
pour  100;  endo-péricardile  :  9.2 ;  péricardite  :  5.5)  se  rapprochent  davantage 
de  la  réalité  des  faits  et  de  ce  que  nous  admetlons  en  France,  oü  Ton  considère 
l'endocardite  comme  étant  notablement  plus  frequente  que  la  péricardite. 

En  faisant  la  moyenne  des  diverses  statistiques  publiées  en  France  et  a 
Tétranger,  on  peut  d'une  fagon  générale  dirc  que  la  péricardite  s'observe  envi- 
ron  dans  10  pour  100  des  cas,  l'endocardite  dans  30  pour  100,  Tendo-péricar- 
dilc  15  fois  environ  sur  100  cas. 

Cette  proportion,  du  reste,  n'a  qu'une  valeur  tres  relative,  tant  sont  grandes 
les  divergences  entre  les  différents  auteurs. 

Certaines  conditions  semblent  prédisposer  au  développement  des  complica- 
tions cardiaques  chez  los  rhumatisants  aigus.  Il  est  ainsi  non  douteux  que  les 
enfants  y  sont  plus  sujets  que  les  adulles ;  H.  Roger,  Claisse,  Picot,  Cadet  de 
(iassicourt  Tont  surabondaniment  démontré ;  Bouillaud  ne  disait-il  pas,  il  y  a 
déjè  bien  des  années,  que  Ic  coeur  des  enfants  se  comportait  comme  une  arti- 
culation?  Vage  est  donc  une  causequi,  dans  une large mesure,  prédispose  aux 
manifestations  viscérales  du  rhumatisme  et  surtout  aux  complications  car- 
diaques. Elles  sont  surtout  fréquentes  jusqu  a  Idge  de  25  ans  et  s'observent 
beaucoup  moins  souvent  après  cette  période  de  la  vie. 
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Le  s^xö  joue  un  róle  moins  important  et  mal  délerminé;  ainsi  Fuller  admèt 
que  les  femmes  sont  plus  que  les  hommes  prédisposées  au  développement  de 
la  péricardite,  tandis  que  Church  admet  précisément  le  contraire. 

D'aulres  causes  plus  ou  moins  obscures,  ont  été  invoquc^es,  pour  expli- 
quer  la  prédisposilion  de  certains  sujets  aux  localisations  cardiaques  du 
rhumatisme;  c'est  ainsi  que  de  Giovianni,  puis  Zaniboni  ont  remarqué  que  les 
rhumatisants  h  type  anthropométrique  particulier,  ceux  surtout  dont  la  cage 
thoracique  est  courte  et  grosse  sont  plus  sujets  que  les  autres  h  ces  compli- 
cations  cardiaques. 

Enfin  il  faut  reconnaltre  que  les  variations  de  frëquence  des  manifestations 
cardiaques  du  rhumatisme  ne  trouvent  pas  toujours  d'explication  suffisante  et 
que  Ton  est  autorisé,  dans  une  certaine  mesure,  h  invoquer  un  degré  variable 
de  virulence  suivant  les  épidémies.  Besnier,  Senator  ont  ainsi  remarqué  que 
ces  complications  peuvent  êlre  notablement  moins  fréquentes  et  moins  graves 
h  un  moment  donné  quk  un  autre. 

Anatomie  pathologique.  —  La  phlegmasie  rhumatismale  des  séreuses 
cardiaques  se  localise  soit  sur  Tendocarde,  soit  sur  le  péricarde,  soit  sur  les 
deux  k  la  fois. 

La  valvulemürale  est  le  siège  de  prédilection  de  l'endocardite,  puis  viennent 
les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  exceptionnellement  la  valvule  tricuspide  (Da- 
mascliino,  Lebert) ;  les  valvules  pulmonaires  ne  sont  pour  ainsi  dire  jamais 
prises. 

Au  niveau  de  la  valvule  mitrale,  la  lésion  se  caractérise  par  une  tuméfaction 
légere  du  bord  libre;  c'est  ainsi  qu'on  apergoit,  «  un  peu  au-dessus  du  bord 
libre,  k  la  limite  du  réseau  vasculaire,  sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule 
mitrale,  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmoïdes,  de  nombreuses  saillies 
villeuses,  disposées  de  fagon  k  figurer  des  guirlandes  régulieres  et  conti- 
nues(').  » 

Au  niveau  de  ces  saillies,  se  dépose  fréquemment  une  petite  couche  de 
fibrine  qui  est  susceptible  parfois  de  former  de  petites  embolies. 

Ces  végétations,  ou  plutót  ces  saillies,  prcsque  microscopiques,  constituées 
par  du  tissu  embryonnaire  et  de  la  fibrine,  peuvent  se  résoudre  et  disparaitre, 
mais  aussi,  et  le  plus  fréquemment,  s'organiser  et  se  Iransformer  en  tissu  fibreux 
qui  déforme  les  valvules,  sonde  les  valves  les  unes  aux  autres  et  crée  ainsi 
des  lésions  valvulaires,  stigmate  indélébile  d'une  endocardite  rhumatismale 
anléricure. 

La  péricardite,  dont  on  trouvera  la  description  anatomique  dans  une  autre 
parlie  de  eet  ouvrage,  présente  tous  les  caractères  de  la  péricardite  aigur, 
réticulum  fibrineux  de  la  surface,  exsudation  séro-fibrineuse,  etc. 

Quant  k  V endocardite  végétante  ou  ulcéreuse,  dont  quelques  cas  ont  été  rap- 
portés  par  Senhouse  Kirkes,  Charcol,  Hérard  el  Desplats,  etc,  elle  appartient 
bien  plutót  a  certains  rhumatismes  secondaires  qui  n'ont,  en  réalité,  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  que  Tapparence  et  qui  rentrent  dans  la  classe  des 
rhumatismes  infectieux. 

Menlionnons  encore,  comme  curiosités  anatomiques  survenant  au  cours  du 


(•)  Lancereaux,  Traite  danai.  path.,  t.  II,  p.  731. 
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rhumatisme  cardiaque,  les  coagulations    intra-cardmques,  pouvant    parfois 
dëterminer  des  embolies,  les  lésions  du  myocarde,  etc. 

Uaortite  aiguë,  quoique  rare,  est  moins  exceptionnelle  cependant. 

S3n3Ciptömes.  —  Date  d'apparition  des  cajxiiopaihies.  —  Les  manifestations 
cardiaques  du  rhumatisme  apparaissent  è  des  époques  variables;  elles  peuvent 
étre  précoces  dans  les  cas  graves  ou  tardives,  ou  bien  enfin  elles  precedent  de 
quelques  jours  les  manifestatations  articulaires  (Graves,  Stokes,  Gubler, 
Trousseau,  Jaccoud);  c'est  rendo-péricardite  prénrlhropathiqt(e;  Martineau  el 
Jaccoud  ont  chacun  rapporté  Ie  cas  curieux  d'une  endocardite  ayant  précédé  de 
quinze  jours  les  accidents  articulaires. 

Le  plus  souvent  c*est  dans  la  période  d'élat,  pendant  Ie  premier  ou  Ie  second 
septénaire  de  Ia  maladie,  qu'apparaissent  les  complications  cardiaques. 

Le  début  de  Vendocardüe  rhumalismale  n'a  souvent  rien  de  particulier; 
tantót  Ia  maladie  ne  se  manifeste  que  par  des  signes  physiques  d'auscultation, 
tantót  elle  se  caractérise  par  une  légere  anhélation  ou  par  une  certaine  gêne 
dans  la  région  cardiaque. 

Les  manifestations  articulaires  sont-elles  calmées,  la  fièvre  est-elle  déji 
tombée,  celle-ci  se  rallume  au  moment  oü  se  développe  Tendocardite ;  ou  bien 
encore,  si  la  défervcscence  ne  s'était  pas  produile,  elle  persiste,  quoique  les 
symptömes  du  cóté  des  articulations  aient  disparu  en  grande  partie. 

Le  pouls  est  plein,  dur,  frequent,  et  c'est  k  peine  si  lemalade  se  plaint  d'une 
légere  céphalalgie,  d'insomnie,  de  réves  pénibles. 

Les  signes  physiques  sont  de  beaucoup  les  plus  caractéristiques  et,  quoique 
nous  n'ayons  pas  h  insister  ici  sur  leur  description  qu'on  trouvera  tout  au  long 
au  chapilre  qui  traite  de  l'endocardite  aiguö  (voy.  plus  haut,  p.  144),  nous  en 
rappellerons  seulement  les  caractères  principaux  :  au  début,  les  bruits  cardia- 
ques deviennent  sourds,  comme  voiles;  la  durée  des  bruits  et  des  silences  tend 
a  s'égaliser,  en  méme  teraps  que  la  contraction  se  modifie  dans  sa  force.Tant4it, 
elle  est  comme  exagéréc;  tantöt,  au  contraire,  elle  s'affaiblit. 

Duclos  a  signalé  un  signe  qui  lui  paratt  caractéristique  de  Timmincnce  d'unc 
endocardite  :  c'est  Ie  retard  (j,  -|  de  seconde)  de  Ia  pulsation  radiale  sur  la 
contraction  ventriculaire. 

Le  bruit  du  soufflé  n'apparalt  généralement  pas  avant  quelques  jours;  c'est 
donc  un  symptóme  tardif ;  la  lésion  se  localisant  le  plus  souvent  au  niveau  de 
la  valvule  mitrale,  on  per^oit  au  niveau  de  la  pointe  du  coeur  un  soufflé  doux, 
léger,  commenQant  avec  le  choc  de  la  systole  ventriculaire,  remplissant  Ie  pctit 
silence  et  finissant  k  Tinstant  oü  apparatt  le  second  bruit  normal. 

Si  la  lésion  s'est  localisée  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de  Taorte,  on 
entend  alors  un  soufflé  doux  diastolique  au  moment  de  Ia  fermeture  des 
sigmoïdes  et  dont  Ie  maximum  siège  h  droite  du  sternum,  vers  le  deuxiéme 
espace  intercostal. 

11  est  assez  frequent  de  Irouver,  è  lexamen  du  ccieur,  en  méme  temps  que 
des  signes  d'endocarditc,  des  symptómes  de  péricardite;  Texistence  de  Tendo- 
péricarditc  n'est  pas  exceptionnelle  en  réalité.  Parfois  aussi  la  péricardite  existe 
k  Tétat  isolé. 

Tantót  Tattention  est  attirée  du  cóté  du  coeur  par  une  sensation  de  gêne  ou 
de  douleur,  dont  se  plaint  le  malade,  au  niveau  de  la  région  précordiale,  sen- 
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sation  qui  s'exagère  par  la  pression  au  niveau  de  répigaslre,  ou  bicn  encore 
Ie  malade  se  plaint  de  palpiialions;  lanlót,  au  contraire,  rauscullaiion  seule 
permei  de  constater  rexislence  de  bruits  morbides.  Le  symptómc  caractéris- 
lique,  c'est  Texistence  d'un  bruü  de  frotteiyient  superficiel,  léger  ou  rappelani 
au  contraire  le  bruit  de  craquement,  de  cuir  neuf,  frottement  qui  se  pergoil 
surtoul  dans  une  zone  restreinle  de  la  région  précordiale. 

La  péricardite  persisle  le  plus  souvent  è  Tétat  de  péricardite  söche  durant 
quelques  jours,  puis  elle  disparatt;  c*esl  seulement  dans  quelques  cas  assez 
rares  qu'il  se  produit  un  épanchement. 

Enfin,  exceptionnellement,  Tinflammation  se  complique  de  symptómes  de 
myocardite  ou  d'aorlüe  (*)  (Bucquoy,  Léger),  ou  de  crises  (ïanyine  de  poitrine 
(Peter,  Marlinel). 

Le  diagnostic  de  Tendocardile  rhumatismale  n'est  pas  loujours  facile  a  faire 
k  un  examen  superficiel,  el  c'est  surtoul  avec  les  soufftes  extracardiaques  si 
fréquents  dans  le  rhumalisme  arliculaire  aigu  qu*on  pourra  confondre  un 
soufflé  d*endocardite  ou  réciproquement. 

Le  soufflé  extracardiaque,  ainsi  que  l'a  bien  montré  M.  Polain,  est  un  soufflé 
mésosystolique  qui  s'enlend  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  coeur  et  qui  se 
propage  dans  Taissellc;  ce  soufflé  enfin  disparatt  ou  du  moins  s*atlénue  beau- 
coup  lorsqu*on  fait  asseoir  le  malade,  landis  qu'il  reprend  son  intensilé  dans 
le  dócubilus  dorsal. 

Les  mêmes  considérations  s'appliquent  également  aux  souffles  constatés  k 
la  base  du  coeur,  dils  bruits  de  soufflé  anémiques,  anémo-spasmodiques  (Con- 
slantin  Paul),  el  qui  pourraient  facilemenl  élre  confondus  avec  un  soufflé  lié 
k  une  lésion  organique. 

L'évolution  du  rhumalisme  cardiaque,  de  Tendo-péricardite  est  tres  va- 
riable;  lorsqu'elle  est  peu  accusée,  elle  est  susceptible  de  guérison;  aprè? 
quelques  jours,  les  bruits  du  coeur  reprennent  leur  timbre  normal,  mais  fré- 
quemment  cetle  lésion  ne  régresse  pas  entièremenl,  Tendocarde  reste  alleint 
d'unc  fagon  définitive;  la  lésion  valvulaire  est  conslituée  et  le  malade  est  de- 
venu  porteur  d'une  aff'ection  cardiaque  dont  Tévolution  pourra  durer  parfois 
la  vie  presque  loule  entière.  Les  statisliques  semblent  prouver,  si  elles 
prouvent  quelque  chose,  que  iO  pour  100  des  endocardites  rhumatismales  sonl 
le  poinl  de  départ  de  lésions  organiques  du  coeur. 


II 

RHÜMATISME  PLEIRO-PLLMÜNAUIE 

Les  manifestations  rhumatismales  des  voies  respiratoires  ne  sonl  pas  excep- 
tionnelles ;  elles  viennent  immédiatemenl  après  les  complicalions  cardiaques 
par  leur  fréquence. 

On  observe  assez  fréquemment  du  coryza^  de  la  trachéo-bronchüe,  pendant 
loule  la  période  assez  vague  qui  précède  Tapparition  des  douleurs  articulaires. 
La  laiyngite  est  beaucoup  plus  rare;  le  plus  souvent  il  s'agitde  manifestations 

(^)  Voir  plus  haut,  raortilc  aiguë  rhumatismale. 
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calarrhales  superficielles,  car  prcsque  ious  les  cas  d^aKhrites  laryngiennes  qui 
ontété  publiés,  appartiennenl  aux  rhumaiismes  secondaires ;  cependant  un  cas 
d*arlhrite  crico-ai*ylénoïdienne  d'origine  rhumaiismale  a  été  rapporlé  par 
Ramon  de  Ia  Sota  y  Lastra. 

Dans  quelques  cas  on  a  signalé,  au  cours  du  rhumatisme  ariiculaire  aigu, 
des  accidenls  laryngés  graves;  telleest,  par  exemple,  Tobsen^ation  de  Ray- 
mond  (*)  :  il  s'agit  d'une  femme  de  Irente  et  un  ans  qui,  au  cours  d'un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  fut  prise  de  góne  et  de  douleurs  dans  la  déglutition  et 
d'enrouement.  Le  lendemain,  Ia  dyspnée  était  si  intense  qu'on  fut  obligé  de 
praiiquer  Ia  trachéotomie.  Les  douleurs  articulaires  qui  avaient  disparu  au 
moment  de  Ia  dyspnée  réapparurent,  une  fois  celle-ci  calmée. 

Les  manifestations  pleuro-pulmonaires  proprement  dites  sont  bcaucoup 
moins  exceptionnelles. 

A.  Manifestations  pulmonaires.  —  Ellos  prennent  des  allures  cliniques  va- 
riables, suivant  les  différents  cas,  qui  permeltent  den  décrirc  deux  types  prin- 
cipaux  :  1*»  la  fonne  ivdémateuse\  2"  Ia  forme  pneiimanique, 

I.  —  LVcdème  pulmonaire  a  été  décrit  au  cours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  par  Houdé,  par  Ball  et  par  Bernheim. 

Subitement,  souvent  pendant  la  nuil,  Ie  malade  est.  pris  de  suffocation; 
I'anxiété,  la  dyspnée  sont  intenses;  la  toux  est  frequente  et  s'accompagnc 
d'unc  expectoration  abondante  de  crachats  aérés,  spumeux,  contenant  quel- 
ques stries  sanguinolentes. 

L'auscultation  révèle  dans  la  poitrine  l'existence  de  rêles  nombreux  de  bron- 
chite  généralisée,  au  niveau  des  deux  poumons,  mais  prédominant  fréquem- 
ment  d'un  seul  cóté. 

En  quelques  heures,  la  situation  du  malade  devient  extrémement  grave;  la 
face  est  püle,  couverte  de  sueurs,  les  lèvres  sont  violacées  et  Ie  malade  peut 
succomber  rapidement.  Aran,  puis  surtout  Bernheim  {*)  ont  rapporté  plusieurs 
exemples  de  cas  d'oedème  suraigu. 

L'oedème  pulmonaire  rhumatismal  n'a  que  rarement  cette  extreme  gravité; 
tout  se  borne  parfois  a  une  dyspnée  modérée  et  a  Ia  constatation  d'un  foyer 
peu  étendu  de  rAles  fins  dans  un  seul  ou  dans  les  deux  poumons. 

Ces  accidents,  favorisés,  semble-t-il,  par  rexistencc  de  complications  car- 
diaques,  peuvent  s'observer  cependant  en  dehors  d'elles. 

Survenant  habiluellement  au  cours  d'une  attaque  de  rhumatisme  ils  peuvent, 
dit  Lebreton  (^)  qui  en  a  fait  une  tres  bonno  étude,  survenir  en  dehors  de  toute 
arthrite  et  exister  en  tant  que  manifestation  isolée. 

II.  —  La  pneumonie  survenant  au  cours  du  rhumatisme  est  un  fait  relative- 
ment  rare;  Lebreton  donne  la  proporlion  de  i  pneumonie  sur  10  rhumatisants. 
D'après  lui,  cette  forme  de  rhumatisme  pulmonaire  peut  survenir  au  cours 
d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  elle  peut  aussi  exister  h 
l'état  isolé  et  dans  ce  cas  alors,  Ie  trailement  salicylé  vient  par  l'amendement 

(»)  Raymond,  (iaz,  méd,  de  Paris,  17  juilletiSSO. 
(-)  Bernheim,  Cliniqxic  médicale,  1877. 

(')  LEimETON,  Manifestations  pulmonaires  chcz  les  rhumalisanls  etles  arihritiques;  These 
Paris,  1884. 
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rapide  qu'il   délermine  dans  les  symptómes,  démontrer  Ia  vraie  nature  de 
lalTection  pulmonaire. 

Dans  Ie  premier  cas,  Ie  début  est  souvent  insidieux,  il  se  confond  avec  tout 
l'ensemble  morbide  présenté  par  Ie  malade,  et  ce  n'est  pas  d'emblée  que  Tatten- 
lion  est  attirée  du  cóté  du  poumon.  Dans  Ie  second  cas,  tres  exceptionnel 
du  resle,  Ie  début  ne  saurait  passer  inapergu. 

Le  rhumatisme  pulmonaire  ix  forme  pneumonique,  qu'il  soit  essentiel  ou 
secondaire,  se  caractérise  par  un  certain  nombre  de  symptómes  importants.  La 
face  n'est  pas  vultueuse,  ni  congestionnée  comme  dans  la  pneumonie  franche; 
elle  est  péle,  au  contraire,  le  corps  est  baigné  de  sueurs  abondantes,  sueurs  h 
odeur  empyreumatique  si  caractéristique  du  rhumatisme. 

Les  signes  fournis  par  Tauscultation  onl,  comme  toutes  les  manifestations 
rhumatismales,  un  caractère  de  fugacité  et  de  mobilité  tres  particulier:  un 
soufflé  constaté  la  veille,  dans  une  région  localisée  d*un  des  poumons,  a 
disparu  le  lendemain,  tandis  qu'on  trouve  des  signes  nouveaux  dans  un  point 
jusquc-la  indemne. 

Le  soufflé  est  généralement  large,  sans  rudesse  et  s'entend  sur  une  grande 
étendue  du  poumon.  Ces  signes  étaient  des  plus  caractérisés  chez  un  malade 
que  nous  avons  observé  Tan  dernier,  et  qui  présenta  successivement  des 
lésions  des  deux  poumons.  Réles  peu  nombreux,  soufflé  Irès  étendu,  tres 
mobile,  crachats  peu  abondants  ou  nuls,  disparition  rapide  des  symptómes 
malgré  leur  gravité  apparente.  Iels  nous  semblent  être  les  principaux  sym- 
ptómes de  cctte  forme  de  rhumatisme  pulmonaire. 

Le  plus  souvent  ces  accidents  surviennent  au  cours  d'un  rhumatisme  arti- 
culaire,  mais  ils  peuvent  aussi  précéder  les  déterminations  du  cóté  des  join- 
tures;  tel  était  le  cas  dans  les  observations  de  J.  Besnier,  Herzog  et  de 
Hirsch  («). 

L'anatomie  pathologique  de  la  pneumonie  rhumatismale  est  encore  è  étudier; 
on  peut  supposer  qu*elle  est  constituée  plus  par  des  lésions  d'hypérémie  et  de 
congestion  que  par  une  véritable  hépatisation. 

B.  Manifestations  pleurales.  —  La  pleurésie  est  incontestablement  plus 
frequente  que  la  pneumonie  au  cours  du  rhumatisme  et  comme  cclle-ci  elle 
s  observe  plus  souvent  lorsque  le  caMir,  Tendocarde  ou  le  péricarde  sont  pris, 
que  lor.squ*ils  restent  indemnes.  La  statistique  montre  en  efi*et  que  la  prédis- 
position  a  la  pleurésie  est  surtout  grande  lorsque  le  péricarde  est  touche ;  elle 
montre  encore  que,  en  pareil  cas,  la  pleurésie  est  surtout  frequente  k  gauche 
et  cela  s'explique  aisément  par  les  rapports  anatomiques  du  péricarde  beau- 
coup  plus  étendus  avec  la  plèvre  du  cóté  gauche  qu'avec  celle  du  cóté  droil. 

Lange  a  constaté  que  sur  124  cas  de  pleurésie,  49  fois  la  plèvre  gauche  élail 
prise,  11)  fois  la  droite;  60  fois  les  deux  plèvres  étaient  touchées. 

La  pleurésie  débute  habituellement  au  cours  du  rhumatisme,  mais  elle  peut 
être  tardive  OU  précéder  au  contraire  les  manifestations  articulaires ;  c'est  la 
pleurésie  préarthropathique. 

Elle  est  souvent  insidieuse  et  on  ne  la  constaté  que  par  Texistence  de  signes 
physiques;  de  Ih  la  régie  qui  s'impose  d*auscultcr  fréquemment  le  rhumatisant 
au  cours  d'une  attaque. 
(«)  HiRSCii,  Derl.  klin,  Wochens,,  n»  T»-»,  1888 
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L'épanchemcnl  est  généralement  peu  abondant ;  il  se  produit  avec  une  Irès 
grande  rapidité ;  limité  au  fiir  et  k  mesure  de  sa  production  par  des  fausses 
membranes,  il  ne  suil  pas  les  lois  de  Thydrostatique  et  se  collecte  en  arrièrc 
du  poumon ;  Lasègue  qui  a  merveilleusemcnt  décrit  la  pleurésie  rhumatismale 
Tappelait  la  pleurésie  en  <  galette  >. 

Dans  aucune  pleurésie  Ie  soufflé  voile,  lointain,  Tégophonie  ne  s'entendenl 
avec  plus  de  net  te  té. 

Son  évolution  est  rapide  et  après  3  è  8  jours  répanchement  a  disparu  è 
moins  que  Ie  cöté  opposé  ne  soit  pris  k  son  tour,  ee  qui  est  pour  ainsi  dire  la 
règle. 

Peut-on  admettre,  en  dehors  de  toutc  poussée  articulaire,  une  pleurésie 
rhumatismale,  autrement  dit  une  pleurésie  manifestation  exclusivc  du  rhunia- 
tisme,  ainsi  que  Ie  veulen t  Lasègue,  Seux?  La  chose  est  possible,  mais  elle 
n'est  pas  encore  absolument  démontrée. 


III 
MANIFESTATIONS  DU  RHÜMATISME  SUH  LE  SVSTÈME  NERVEUX 

Au  cours  ou  dans  la  convalescence  du  rhumalisme  articulaire  aigu  peuvenl 
survenir  des  manifestalions  nerveuses  d'ordre  variable;  les  unes  prennent  des 
allures  rapidemcnt  graves  el  semblenl  allerner  avec  les  poussées  articulaires, 
les  aulres,  d'allures  plus  bénignes,  ne  se  rattachent  peut-étre  pas  direclemenl 
au  rhumatisme  proprement  dit  et  surviennent  surtoul  pendant  la  conva- 
lescence. Parmi  les  premières  la  complication  la  plus  commune  est  celle  que 
Ton  désigne,  en  France  du  moins,  sous  Ie  nom  de  rhumatisme  cérébral. 

Rhumatisme  cérébraL  —  La  possibilité  d'accidenls  cérébraux  graves 
au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  est  connue  depuis  longtemps; 
Boerhave,  van  Swieten,  puis  Slork,  Stoll,  Scudamore  les  ont  déjè  décrils; 
mais,  en  réalité,  Thistoire  du  rhumatisme  cérébral  date  de  1845,  époque  k 
laquelle  Ilervez  de  Chégoin  (')  publia  trois  obscrvations  de  rhumatisme  céré- 
bral. En  1850,  puis  en  1852,  Gossel,  Valleix,  Bourdon,  Vigla,  etc,  reprennent 
cette  question  k  la  Société  médicale  des  hópilaux  de  Paris:  puis  ce  sont  les 
travaux  de  Mesnet,  de  Griesinger,  de  Fuller,  de  Fornel,  de  Ball,  d'Ollivier  et 
Ranvier,  de  W.  Fox  qui  Ie  premier  préconise  les  bains  froids  dans  Thyper- 
pyrexie  rhumatismale,  methode  qui  a  donné  de  remarquables  succes  a 
Thompson  et  k  Andrew  en  Angleterre,  k  Maurice  Raynaud  et  k  Féréol  en 
France. 

Symptömes.  —  Les  accidents  cérébraux  du  rhumatisme  apparaissent  Ie 
plus  habituellement  au  cours  méme  de  l'attaque  et  ce  n'esl  que  tres  exceplion- 
nellement  qu'ils  surviennent  dès  Ie  début  de  la  poussée  articulaire.  Quand  ils 
surviennent  i)lus  tardivement  ils  n'onl  pas  Ie  caractère  aigu  intense  qu'ils 
prennent  au  cours  méme  de  la  maladie;  ils  ont  plutót  les  allures  d'une  véri- 
table  vésaiiie. 

(•)  Hervez  de  CiiÉGOiN,  Gaz.  des  hnp,j  1845. 
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Mode  de  débul.  —  Souvent  soudains,  les  accidenis  cérébraux  du  rhuma- 
lisme  peuvent  ne  s'annoncer  par  aucun  phénomène  insolite;  toutefois.  un 
certain  nombre  de  symplömes  peuvent  permettre,  sinon  de  prédire,  du  moins 
de  redouter  leur  apparition. 

Le  rhumatisme  a-t-il  pris  les  allures  d'unc  fièvre  grave,  la  température 
atleint't-elle  un  chi/fre  tres  élevé,  les  sueurs  sont-elles  profuses  et  Yéinipiion  de 
miliaire  confluente,  est-il  sw^enii  rapidement  des  complicalions  cardiaques  il 
faudra  craindre  Tapparition  d'aecidents  cérébraux;  en  d'autres  termes  ces  acci- 
denis sont  toujours  k  redouter  dans  les  formes  graves  de  cette  maladie. 

L'hyperpyrexie,  symptóme  toujours  mena^ant,  n'annonce  cependant  pas 
fatalement  Téclosion  prochaine  d'accidents  cérébraux;  tel  le  cas  de  Rosenthal(<) 
qui  a  observé  un  cas  de  rhumatisme  hyperpyrétique  avec  température  de  i2*»,7, 
terminé  il  est  vrai  par  la  mort,  mais  sans  qu'il  soit  survenu  le  moindre  trouble 
cérébral. 

Quelques  symptömes  insolites  peuvent,  en  outre,  éveiller  Tattention  du 
médecin  :  c'est  ainsi  que  Ton  a  noté  parfois  une  vive  céphalalgie,  de  Yirisomniey 
des  préoccupations  morales  excessives,  de  Tangoisse,  une  crainte  exagérée  de  la 
mort.  Quand  survient  un  délire  tranquille,  le  plus  souvent  nocturne,  disparais- 
sant  le  matin  au  réveil,  Timminence  des  accidents  cérébraux  est  presque  cer- 
taine. 

Signalons  encore  un  signe  indiqué  par  Herrmann,  Weber,  la  fréquence  des 
mictions. 

Assez  fréquemment  enfin,  les  malades  sentent  une  amélioration  dans  leur 
état,  les  doideurs  articulaires  sont  moins  vives  ou  disparaissent,  alors  que  peu 
de  temps  après  vont  éclatcr  des  accidents  redoutables. 

Période  d'état.  —  Les  accidents  cérébraux  se  manifestent  sous  des  formes 
différentes  et  les  auteurs  en  ont  décrit  un  grand  nombre  de  types. 

On  peut,  k  Texcmple  de  M.  E.  Besnier,  décrire  trois  types  principaux  qui 
correspondent  k  la  plupart  des  formes  décrites,  le  rhumatisme  cérébral  suraigu, 
le  rhumatisme  cérébral  aigu,  le  rhumatisme  cérébral  subaigu  ou  chronique. 

Le  rhumatisme  cérébral  suraigu  a  été  décrit  par  Stoll  sous  le  nom  A^ apoplexie 
rhumatismale,  et  la  plupart  des  auteurs  lui  ont  conservé  ce  nom-lè.  La  brus- 
querie  avec  laquelle  il  se  développe,  la  rapidité  avec  laquelle  il  évolue  jusqu'è 
la  mort  en  sont  les  caractères  principaux.  Un  malade,  atteint  depuis  plusieurs 
jours  de  rhumatisme,  nc  présente  rien  d'insolite  ;  il  semble  méme  aller  mieux, 
lorsque  subitement  il  est  pris  d'une  agitation  extreme;  il  se  léve,  alors  que 
quelques  instants  auparavant,  il  était  cloué  dans  son  lit;  il  s'agite,  se  debat  en 
poussant  des  cris,  et  meurt  subitement.  Voici,  par  exemple,  le  fait  rapporlé 
par  Trousseau(*),  relatif  k  un  malade  que  venait  de  voir  son  chef  de  clinique 
une  heure  auparavant,  sans  que  rien  püt  faire  prévoir  des  accidents :  «  Cet 
homme  se  plaint  de  ne  plus  voir  clair,  puis  bientöt  après  il  vocifère,  il  cric 
«  au  voleur  »,  s'élance  hors  de  son  lit,  tombe,  est  relevé,  replacé  dans  son  lit, 
lulte  avec  les  deux  infirmiers  en  déployant  une  force  considérable,  puis  s'af- 
faisse  et  meurt;  toute  cette  scène  avait  dure  k  peine  un  quart  d'heure.  » 

(•)   HosENTiiAL,  Deuts.  rned  Wochens.j  n*  H,  1891. 
(*)  Trousseau,  Clin,  méd.^  t.  II,  p.  817. 
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La  forme  la  plus  frequente  du  rhumatisme  cérébral  est  la  forme  aiguë  pro- 
prement  dite.  Dans  la  période  d'état  d'un  rhumatisme  arliculaire  aigu,  fré- 
quemmeni  compliqué  d'une  lésion  cardiaque  (52  :57,  Ball),  Ie  plus  souvent 
accompagné  d'une  tempéraiure  élevéc,  de  sueurs  abondantes,  d'insomnie,  de 
céphalalgie,  on  voii  survenir  du  délire,  d'abord  tranquille,  intermiitent ;  puis 
bienlót  Ie  malade  s'agite,  s'inquiète,  la  respiration  devieni  frequente,  la  face 
est  vultueuse,  les  yeux  sont  injectés.  Tous  ces  symptOmes  s'aggravent,  Ie  délire 
devient  plus  bruyant,  Ie  malade  parle  conslamment  h  haute  voix,  d'une  fagon 
breve  et  saccadée,  les  membres  sont  animés  de  mouvements  incessants,  de 
trémulations  et  de  soubresauts,  puis  surviennent  parfois  de  véritables  convul- 
sions  épileptiformes  et  ce  n'est  pas  un  des  moindres  caractères  de  eet  état  que 
de  voir  un  malade  qui,  peu  de  jours  auparavant,  se  plaignait  de  vives  dou- 
leurs  articulaires ,  exécutcr  des  mouvements  incessants  avee  ses  membres 
malades. 

A  eet  état  d'agitation  extreme,  a  celte  vérilable  ataxie,  interrompue  de  temps 
k  autre  par  des  rémissions  de  courte  durée,  succède  un  état  de  torpeur  auquel 
succède  un  coma  Ie  plus  souvent  ultimc. 

La  respiration  s'embarrasse,  la  face  se  cyanose,  Ie  pouls  devient  incomp- 
table,  les  exlrémités  se  refroidissent  et  Ie  malade  succombe. 

Ces  différents  symptómcs,  Ie  délire^  qui  est  souvent  un  délire  de  paroles  cl 
d'aclions  analogue  au  délire  des  buveurs,  les  convuhions,  Y ataxie  sont,  on  Ie 
comprend,  plus  ou  moins  accusés  suivant  les  malades  ;  ils  se  combinent  les 
uns  aux  a  utres  pour  donner  lieu  h  des  formes  cliniques  tres  variées  de  ce  que 
l'on  appelle  Ie  rhumatisme  cérébral  aigu.  On  ne  peut  guère  en  pathologie 
qu'en  tracer  un  tableau  schématiquc  et  c'est  la  clinique  seule  qui  permet  d'en 
apprécier  les  formes  multiples  qu'il  peut  revétir. 

Un  certain  nombre  d'autres  symptómcs  ne  font  presque  jamais  défaut;  telle 
est  Vhyperpyrexie  tres  habituelle  qui  apparalt  fréquemmcnt  avant  réclosion 
des  accidents  cérébraux  et  qui  s'exagére  encore  quand  ils  ont  éclalé. 

Tandis  que  dans  la  forme  suraiguc  du  rhumatisme  cérébral  elle  pouvait  eu 
quelques  heures  atteindre  un  degré  extreme,  dans  la  forme  aiguö,  elle  monlc 
en  douze  ou  vingt-quatrc  heures  è  iO^,  il®  ou  mémc  davantage.  C'est  une  des 
maladies  oü  Ie  therraomèlre  présente  les  chiffres  les  plus  élevés  ;  on  a  cité  les 
chiffrcs  de  i.V,  W\ 

II  ne  faudrait  cepcndant  pas  regarder  l'élévation  de  la  température  comme 
un  symptóme  absolument  constant;  des  accidents  cérébraux  peuvent  éclater 
avec  une  température  qui  n'atteint  pas  7)9" ;  plusieurs  cas  en  ont  été  signalés. 

Le  pouls  est  en  général  frequent,  accéléré,  bat  120  a  150  fois  par  minute,  et 
devient  incomptablc  dans  la  période  agonique. 

On  a  signalé  enfin  au  cours  du  rhumatisme  cérébral  aigu  des  symptómcs 
qu'on  peut  rapporter  k  des  troubles  bulbaires;  telles  sont  la  dysphayie  simulant 
mémc  rhydrophobie,  Vangoisse  ópigaslrxqiiey  le  ralentissement  des  battemenls 
du  cceur  ou  au  contraire  la  tac/iycardie. 

Vévoiution  du  rhumatisme  cérébral  aigu  est  toujours  rapide ;  il  peut  évoluer 
en  deux  ou  trois  jours  ou  durer  quelqucfois  plus  longtemps,  10  è  12  jours,  avec 
des  périodes  de  rémissions.  La   terminaison  fatale  est  frequente;  sur  56  cas 
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relevés  par  Ie  comité  de  la   Société  clinique  de    Londres,    Ia  mort  survint 
22fois 

Lorsquc  la  maladie  guérit,  elle  laisse  souvent  après  elle  sinon  des  troublcs 
cérébraux,  du  moins  une  grande  fatigue  cerebrale;  dans  certains  cas,  et  surtout 
lorsqu'il  s'agit  de  troublcs  psychlques,  d'aliénation  mentale,  Ie  malade  pré- 
sente un  amaigrlsscment  tres  accusé,  unétat  d'émaciation  extrórae,  qu'il  est  dif- 
ficile  de  ne  pas  considérer  comme  des  troublcs  trophiques  d'origine  nerveuse. 

Dans  la  troislème  forme  de  rhumatisme  cérébral  décrite  par  M.  E.  Besnier, 
Ie  rhumatisme  cérébral  subaigu^  prolongé  ou  chronique,  les  troublcs  cérébraux 
sont  difrércnls. 

C'cst  vers  la  fin  de  l'altaque  de  rhumatisme  que  Ie  malade,  qui  a  été  durant 
Ie  cours  de  la  maladie  abattu,  inquiet  ou  découragé,  devient  taciturne  et 
sombre.  Il  nc  parle  plus  et  tombe  progressivcment  dans  un  véritable  état  de 
mélancolic  avec  stupeur;  il  se  refusc  h  manger  et  présente  eet  état  extreme 
(ramaigrissement  dont  nous  avons  parlé.  Parfois  mOme  il  a  des  hallucinations 
ou  un  véritable  délire  lypémaniaque.  Cet  état  se  prolonge  bien  plus  long- 
temps  que  les  autres  formes  de  rhumatisme  cérébral  et  il  n'est  point  rare 
qu'après  plusieurs  mois  les  malades  ne  soient  pas  encore  guéris. 

Celte/*o/ie  ou  manie  rhumaiismale  a  été  considérée  par  Mesnet,  par  Griesinger 
comme  une  véritable  manifestation  du  rhumatisme;  pour  d'autres  auteurs,  Ie 
rhumatisme  n'aurait  joué  que  Ie  róle  d'une  cause  déterminante,  en  determi- 
nant des  accidenls  cérébraux  chez  des  individus  prédisposés. 

Telle  est  l'opinion  soutenue  par  Simon  (*)  qui  arrive  k  cette  conclusion  que 
ni  la  forme,  ni  la  marche,  ni  les  complications,  ni  Ie  pronostic  des  troubles 
intellectuels  observés  h  la  suite  du  rhumatisme  ne  permettent  de  les  différen- 
cier  de  ccux  qu'on  observe  dans  d'autres  maladies  aiguës. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  rhumatisme  cérébral  est  généralement 
facilc  a  faire,  si  ce  n'est  dans  la  période  prodromique. 

La  seule  difficulté  que  Ton  pourra  rencontrer  sera  de  donner  aux  symptómes 
leur  valeur  réelle;  en  efTet,  en  présence  d'un  rhumatisant  avec  délire,  loi^sque 
cclui-ci  est  peu  accusé,  passager,  on  pourra  se  demander  s'il  s'agit  bien  d'une 
manifestation  cerebrale  d'origine  rhumaiismale,  ou,  au  contraire,  si  ce  n'est 
qu'un  délire  occasionnel,  fébrile.  Il  faut  reconnattre  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  l'évolution  seule  de  la  maladie  permet  de  dissiper  les  doutes. 

Le  delirium  tremens  peut  se  développer  chez  un  alcoolique,  è  propos  d'un 
rhumatisme  articulaire;  le  diagnostic  n'est  alors  point  facile.  Cependant,  en 
dehors  des  notions  acquises  sur  le  malade,  sur  ses  habiludes,  le  délire  alcoo- 
lique est  généralement  plus  tcrrifiant  que  le  rhumatisme  cérébral;  il  s'accom- 
pagne  d'hallucinations  de  la  vue  et  de  Touie  plus  fréquentes;  enOn,  fait  impor- 
tant, le  délire  alcoolique  même  le  plus  violent,  ne  s'accompagne  que  d'une 
réaction  fébrile  modérée,  dépassant  exceptionnelleraent  59®. 

D'après  Talamon(*),  il  faudrait  encore  distinguer  le  rhumatisme  cérébral 
d'avec  Vacétonémie  survenant  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  comme 
au  cours  d'autres  maladies  aiguOs  (rougeole,  par  exemple);  les  caractères 
propres  de  Thaleine,  l'absence  d'élévation  de  la  températurc,   les  réactions 

(«)  Simon,  Arck,  f.  Psych.,  1873-1874. 

(•)  Talamon,  Médecine  moderne,  2  nvril  1891. 
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constatées  du  cóté  des  urines,  la  réaclioo  rouge-rubis  que  prennent  celles^i 
au  contact  du  perchlorure  de  fer  constituent  les  principaux  signes  diiTéren- 
iiels  de  ce  diagnostic  qui  n'a  que  raremenl  lieu  d*étre  discuté. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  rhumatisme  cérébral  est  extrémement  som- 
bre;  la  plupart  des  statistiques  accusent  une  mortalité  considérable;  sur 
56  cas  on  a  noté  22  morts  (Soc.  clin.  de  Londres). 

Si,  h  Texemple  de  M.  Besnier,  nous  recherchons  la  gravité  du  pronostic 
comparativement  aux  symptómes  obscrvés,  nous  voyons  que  le  délire  rhuma- 
iis/nal  quand  il  existe  seul,  est  le  symptóme  qui  comporte  le  pronostic  le  moins 
grave,  le  coina  rhumalismal  le  pronostic  le  plus  funeste.  Ainsi  OUivier  el 
Ranvier  sur  127  cas  ont  noté  que  dans  la  forme  comateuse  comme  dans  la 
forme  convulsive  isolées  la  mort  a  été  Tissue  constante.  Lorsqu'il  y  avait  eu 
délire  ou  convulsions,  puis  coma,  on  comptait  o  guérisons  et  50  morts.  Quand 
il  y  avait  eu  délire  et  convulsions,  8  morts  et  2  guérisons ;  enGn,  quand  il  n  y 
avait  que  délire  22  guérisons  et  15  morls. 

Un  autre  element  tres  imporlant  du  pronostic  est  foumi  par  Tétude  de  la 
température ;  pour  les  auteurs  anglais,  pour  W.  Fox  en  particulier,  Thyper- 
pyrexie  est  toul,  le  délire  n*est  presque  rien;  c'est  la  température  qui  domine 
tout  le  pronostic;  il  n'a  pas,  dit-il,  le  souvenir  d'avoir  vu  sur^'eni^  de  gué- 
rison  quand  le  thermomètre  était  monté  k  ii®,5  ou  au  dele. 

Étiologie.  —  De<jré  de  fré(/iience.  Le  rhumatisme  cérébral  est  en  réalité  un 
accident  rare ;  d'apri's  E.  Besnier  on  nc  Tobserve  pas  plus  de  o  a  4  fois  sur  100 
cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  Cossy  donnait  la  proportion  de  2.7  pour  100, 
Vigla  est  celui  qui  donne  la  moyenne  la  plus  élevée;  elle  serait  d'après  lui  d*^ 
7  pour  100  et  il  semblc  bien  que  celle  proportion  soit  réellement  beaucoup 
trop  forlc. 

Les  conditions  qui  favorisent  rapparition  d'accidents  cérébraux  au  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  sonl  assez  complcxes  ;  avec  Ilomolle,  on  peut  les 
considérer  a  deux  points  de  vue  :  los  conditions  inhérentes  au  malade,  les  con- 
ditions inhérentes  h  la  maladie. 

Cowlitions  inhérentes  au  malade.  —  La  prédisposition  aux  accidents  céré- 
braux est  évidente  chez  les  individus  qui  onl  le  «  temperament  cérébral  », 
chez  ceux  qui  sont  fatiguós  et  épuisés  par  des  préoccupations  ou  des  soucis, 
chez  ceux  qui  sont  surmenés  par  des  Iravaux  inloUectuels  prolongés,  par  des 
veilles  ou  chez  ceux  que  leur  pro  fession  oblige  a  une  grande  tension  d'esprit. 
Dans  le  méme  sens  peuvent  agir  des  chagrins  violents ,  des  émolions,  des 
préoccupations  de  toutes  sorles  (revers  de  forlune,  etc.) 

Ce  fait  explique  pourquoi  Vigla,  médecin  de  la  Maison  de  santé,  donnait  une 
statistique  infiniment  plus  nombreuse  que  la  plupart  des  autres  médecins. 

D'un  autre  cAté  les  névroses.  rhyslérie,  Tépilepsie  ne  paraissent  pas  avoir 
une  influence  tres  marquée  sur  le  développement  du  rhumatisme  cérébral  :  il 
en  est  de  m(>me  de  ralcoolisme  chronique  el  il  est  bien  cerlain  que  si  le  deli- 
rium Iremens  peul  survenir  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  c'est  un 
fail  exroplionnel  el  beaucoup  moins  frequent  (jue  dans  la  pneumonie,  la 
variole  ou  Térysipèle. 

h\hje  joue  égalemenl  un  cerlain  nMe;  c'est  a  la  période  aclive  de  la  vie 
entre  20  et  »>0  ans  que  les  cas  do  rhumatisme  cérébral  sont  le  plus  fréquents- 


RHUMATISME  CÉRÉBRAL.  527 

Le  sexe  n'cst  pas  non  plus  sans  exercer  une  certaine  influencc  et  il  est  eertain 
que  Ihomme,  en  raison  de  ses  occupations,  y  est  plus  prédisposé  que  la 
femme. 

ConditionH  mhérentes  d  la  maladie.  —  On  sait  que  toutes  les  formes  de  rhu- 
matisme  aigu  peuvent  se  compliquer  d'accidents  cérébraux,  mais  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  qu'ils  s*observent  plus  souvent  au  cours  de  certaines  formes 
de  rhumatisme,  parliculièrement  dans  le  rhumatisme  liyperpyrétique,  ainsi 
que  Kreuser,  puis  Ringer  Tont  établi  pour  la  première  fois.  Ainsi  que  nous 
Tavons  dit,  cette  coïncidence  n'est  pas  absolue,  et  Ton  observe  des  faits  con- 
Iraires,  rhumatisme  hyperpyrétique  sans  accidents  cérébraux,  rhumatisme 
cérébral  sans  hyperpyrexie ;  mais,  quoi  qu'il  en  soit,  cette  loi  est  assez 
générale. 

Les  statistiques  montrent  égalemenl  que  le  rhumatisme  cérébral  s'observe 
plus  fréquemment  au  cours  d'une  première  attaque  que  d'une  attaque  subsé- 
quente;  sur  58  raalades,  57,  c'est-è-dire  64  pour  100,  étaient  atteints  pour  la 
première  fois  ('). 

De  même,  la  coexistence  frequente  d'une  lésion  cardiaque  a  été  notée  par  la 
plupart  des  auteurs.  Ball  Ta  ainsi  noté  52  fois  sur  57. 

D'une  fac-on  générale  on  peut  dire  que  les  accidents  cérébraux  sont  k 
redouter  toutes  les  fois  que  le  rhumatisme  a  pris  des  allures  de  gravité,  les 
allures  non  plus  d'une  maladie  articulaire,  mais  celle  d'une  maladie  générale 
dont  les  manifeslations  se  font  sentir  du  cóté  des  principaux  viscères. 

Anatomie  pathologique  etpathogénie.  —  Anatomie  pathologique.  —  L'étudc 
des  lésions  observées  k  Tautopsie  d'un  sujet  ayant  succombé  k  des  accidents 
cérébraux  d'origihe  rhumatismale  a  été  faite  par  Ollivier  et  Ranvier. 

Les  altera tions  constalées  sont  celles  que  l'on  trouve  k  la  suite  de  la  plupart 
des  pyrexies  ou  des  fièvres  éruptives.  C'est  ainsi  qu'on  constate  fréquemment 
de  Vhypévémie  des  enveloppes  cérébrales  et  de  la  substance  nerveuse  :  con- 
gestion  intense  de  la  pie-mère,  dUatation  des  veines  de  la  dure-mère,  de 
l'arachnoïde  el  des  prolongements  de  la  pie-mère  qui  sont  distendues  el  rem- 
plies  de  sang;  cette  congeslion  s'étend  méme  jusqu'aux  fins  vaisseaux  capil- 
ïaires.  Le  liquide  de  la  grande  cavité  de  l'arachnoïde,  des  ventricules  est  aug- 
menté  de  quantité  et  contient  un  assez  grand  norabre  d'éléments  cellulaires, 
globules  blancs,  cellules  épilhéliales. 

La  substance  cerebrale  est  le  siège  d'un  piqueté  hémorrhagique,  surtout 
visible  au  niveau  de  la  substance  blanche,  tandis  que  la  substance  grise  a  pris 
une  coloration  rosée  uniforme. 

Les  lésions  in/lammatoires  vraies  font  généralement  défaut;  les  lésions  de 
pac/iyméningite  rapportées  par  Hasse,  celles  de  méningite  (Gintrac)  et  de  mé- 
nin(/ile  sitppiirée  (Léonardy,  Leudet,  Arnozan)  sont  des  cas  douteux  et  sur  la 
nature  réelle  desquels  on  pourrait  discuter. 

On  a  noté  encore  l'adème  cérébral^  Yanémie  cerebrale,  etc. 

En  réalilé  le  substratum  anatomique  des  accidents  cérébraux  rhumatismaux 
nous  est  mal  connu  et  demande  de  nouvelles  recherches;  la  microbiologie 
nous  fournira  peut-étre  prochainement  d'utiles  et  importants  renseignements. 

(*)  Garrod,  Traite  du  rhumatisme.  p.  141. 
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Pathogénie.  —  Pour  expliquer  Ie  développemenl  des  accidents  cérébraux 
au  cours  du  rhumatisme,  on  a  invoqué  un  certain  nombre  de  ihéories. 

La  métastase  esl  la  plus  ancienne  el  elle  seniblail  avoir  quelque  apparence 
de  réaliié,  puisque  i'on  voyait  souvent,  au  moment  oü  vont  apparattre  les  phé- 
nomènes  cérébraux,  les  symptómes  arliculaires  s'amender  ou  quelquefois  dis- 
parailre. 

11  n  y  a  dans  cette  opinion  déjè  ancienne,  qu'une  apparence  de  vérilé;  si  en 
réalité,  Ie  malade  ne  souffre  plus  de  ses  articulations,  c'est  parce  que  les 
een  tres  nerveux  sont  déjè  touches ;  il  se  Irouve  dans  la  situation,  disent 
Ollivicret  Ranvier,  du  blessé  délirant  qui  arrache  les  pièces  de  son  pansement 
et  agile  son  membre  fracturé. 

Cette  theorie  de  la  métastase  a  été  également  invoquée  pour  expliquer  cer- 
lains  accidents  cérébraux  survenus  au  cours  d'une  médication  énergique;  tour 
a  tour,  on  a  incrirainé  les  différentes  substances  que  Ton  a,  les  unes  après  les 
autres,  utilisées  dans  Ie  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  Ie  sulfale 
de  quinine,  la  vératrine,  Ie  salicylale  de  soude,  etc. 

Il  est  possible  que,  dans  quelques  cas,  une  médication  trop  longtemps  pro- 
longée,  surtoul  quand  les  cmonctoires  fonctionnent  insuffisamment,  ait  pu 
avoir  une  influence  nocive,  mais  en  réalité,  ces  cas  sont  tres  exceptionnels, 
et  Tanalyse  des  faits  observés  ne  prouve  nullemenl  que  Tusage  des  différents 
médicamenls  ënumérés  puissc  avoir  déterminé  Tapparition  d'accidents  ner- 
veux. 

La  theorie  de  Bamberger,  Friedreich,  Jaccoud,  qui  veulenl  subordonner  Ie 
rhumatisme  cérébral  au  développement  d*une  lésion  cai^diaque,  ne  se  base 
pas  sur  des  preuves  suffisantes;  qu'il  y  ail  fréquemment  coïncidence,  Ie  fait 
n'est  pas  douteux,  nous  l'avons  déjè  dit,  mais  qu'il  existe  la  un  rapport 
de  causc  h  effet,  cette  opinion  est  peu  défendable.  Le  fait  seul  que  dans  quel- 
ques cas  il  n'y  ait  pas  coïncidence  d'une  endocardite  ou  d'une  péricardile 
suf  fit  pour  démontrer  qu*elle  n'est  pas  exacte. 

Il  nVst  pas  possible  non  plus  de  considérer  exclusivement  ï /iyperlhe)f}üe 
comme  la  cause  réelle  des  accidenls  cérébraux:  dun  cóté,  il  n  y  a  pas  toujours 
de  rhyperthermie,  et  de  Taulre  celle-ci  peut  exister  sans  qu'apparaissenl  des 
troubles  nerveux.  On  peut  méme,  avec  vraisemblance,  se  demander  si  Thvper- 
thermie  n\»st  pas  aussi  une  conséquence  du  rhumatisme  cérébral, ou  n'est  pas 
due  du  moins  i\  une  localisation  du  virus  rhumatismal  sur  les  een  tres  nerveux 
(Desnos,  Andrew). 

En  réalité,  ce  que  nous  savons  de  la  nature  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
ce  que  nous  savons  de  Tétiologie  de  cette  mnladie  et  des  conditions  qui  favo- 
risenl  le  développement  des  complications  cérébrales,  nous  fait  supposer  que 
cclles-ci  sont  le  résullat  ilirecl  de  Vactioa  fiu  virus  du  rhumatisme  sur  les 
cculres  nerveux, 

CVest  le  plus  souvent  dans  les  formes  aiguos.  graves  du  rhumatisme  qu'on 
observeces  accidenls,  alors  que  celte  maladie  se  manifeste  comme  une  affec- 
lion  générale  el  porie  son  aclion  sur  la  pluparl  des  viseéres,  cceur,  poumon, 
rein,  etc.  O^i*^  1<^^  lrt>ubles  cinulaloires  cérébraux  déterminés  par  la  coexis- 
lence  d^me  alTeolion  caiMiaque  ooneomilante  jouenl  un  certain  róle,  que  les 
emlH>lies  mien>biennes  ou  aulrt^s  j\  point  de  déparl  endocardique  aient  une  eer- 
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imporlance,  la  chosc  est  possible,  mais  eite  n'csl  pas  la  cause  réelle  du 
rhutnalisme  cérébrol. 

Il  faiiL  pour  que  cclui-i'i  se  réalise  un  poison  rhumalismal  virulent,  puis  pour 
qu'il  se  développe.  un  tcrrain  favorable  <1  evolulion  ;  c'esl  alors  qu'ïl  faut  ïnvo- 
qucr  celle  cause  qui  ne  fait  presque  jamais  défaut,  la  tarc  nerveuse,  hérédi- 
lairi'  oii  non.  ilu  rliumalisant. 

Rhumatisme  splnal.  —  D'après  la  plupart  des  auteurs,  Ollïvicr  el  Ban- 
vier,  Bosniër,  Homolle,  les  manifestalions  de  rhuraatisme  arliculaire  aigu  du 
cöté  de  Ia  muelleépinière  ne  seraicntpas  douleuses. 

Od  cuDsLalerait,  daus  quelques  eas,  des  phénomènes  d'irrilaLion  mi^ningée, 
de  rhyperesthésie  rachidienne,  suivis  ou  non  de  parésie  ou  de  paralysie  des 
membres  ioférieura  el  faiblesse  du  sphinclcr  vésJcal. 

Vailin,  puis  Trousseau  ont  rapporlé  dea  observations  dans  lesqucUes  il 
s'agissatt  de  personnes  qui  brusquemenl  fureal  alleinles  de  rachialgie  intense, 
puis  de  parésïe  des  membres  inférieurs,  dengourdissenient,  quelquelois  d'in- 
conlinence  d'urine;  tous  ces  phénomènes  disparuren t  brusquemenl  pour  faire 
place  k  des  accidents  arliculaires. 

Dans  d'autres  cas,  les  troubles  du  cölé  des  membres  inférieurs  élaient 
npparusau  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  bien  ils  altemaient  avec 
les  arthropathies  ('). 

Quelques-unes  de  ces  observations  semblenl  élre  parfailemenl  probaalfs, 
d'aulrcs  sonl  certainemcnt  k  revoir,  car  ellea  n'eniralnenl  pas  la  conviclion. 
En  cfTet,  il  a  pu  s'agir  soil  de  myéliles  avec  artbropalhies,  soit  d'arthrilos  de 
la  colonne  verlt'bralc  el  l'on  comprend  que  Ie  diagnostic  en  soil  souvent  difficile. 

Hanifestations  dlverses  du  rhumatisme  sur  Ie  système  ner- 
veus. —  En  dehors  du  rhumalisme  cérébral,  les  complicalions  nerveuses  du 
rlinmaliaine  sonlassez  rares ;  quelques-unes  cepcndant  m^rilent  d'flre  sïgna- 
lécs.  Telle  est  la  chorée.  Quellc  que  soil  l'opinion  qu'un  se  fasse  sur  la  nature 
de  cetle  alTection,  qu'on  admelLe  sa  nalure  rhumatïsmale  ou  qu'on  considère 
que  Ie  rhumatisme  ne  joue  lè  qu'un  röle  secondaire,  occasionnel,  —  discussion 
que  nous  n'avons  pas  è  soulever  ici  —  il  n'en  est  pas  nioins  vrai  qu'on  Tobserve 
frëquemmenl  dans  la  convalescence  du  rhumalisme  articulaire  aigu  et  que, 
d'un  aulre  cöté,  lexislence  d'antécédents  rhumalismaux,  est  frëquemmenl 
notée  dans  l'hisloire  palhologique  des  choréiques. 

On  n  encore  signaié  des  troubles  d'ordre  divers.  Iels  par  excmple  que  l'obser- 
vation  de  Foxwcll  ('),  relalive  i\  un  homme  qui  conserva  pendant  longlemps,  ft 
la  suite  d'un  rhumatisme  avec  hypcrlhcrmie,  des  troubles  nerveux  rappelanl 
de  tous  points  la  'iclêrose  eii  plaques.  Un  an  après,  Ie  malade  élait  amélioré, 
mais  non  enliëremcnl  guéri:  on  sait  que  des  accidents  analogucs  ont  été  si- 
gnalés  il  la  suite  des  maladies  a'igut^s,  Ia  pneumonie  par  exemple. 

Du  cóté  des  ncrfs,  on  a  rapporlé  des  exemples  fréquents  de  névralgies,  sur- 
toul  dans  Ie  domaine  du  scialique,  puis  Brieger,  Bury,  Hadden,  Gordinier  ('), 

(<)  CiiEVHEAU,  Manireslalions  mé<]ullairi?B  du  rtiumnLismc   articulaire  aigu;    Th.  Pari; 
1880. 
[■)  FoxwELL,  The  Lanret.  31)  mai  1886,  analyse  jn  Rev.  dea  se.  mèJ.jXXX,  151. 
(*)  GoBDiMER,  Neiu-York  med.  Jouni.,  1"  aoQl  1801. 
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ont  signalé  la  polynévrite  k  la  suite  du  rhumatismc  ariiculaire  aigu ;  Texamen 
hisiologique  dans  Ie  cas  de  Gordinier,  démonira  rintégrité  de  la  moelle  et 
rexistence  de  lésions  tres  accusées  dans  les  nerfs  périphériques. 

Dans  un  article  récent  ('),  Kahane  a  étudié  les  manifestcUions  neuro-fnuscu- 
iaires  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  il  rappelle  les  cas  de  HofTa,  de  Strüm- 
pell,  de  Darkschewitsch  relatifs  è  des  paralysies  localisées  avec  atrophie  mus- 
culaire survenues  k  la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  puis  il  rapporte  k 
son  tour  une  observation  de  névrite  du  nerf  péronier. 

En  un  mot,  Ie  rhumatisme  produit  du  cóté  du  système  nerveux  les  mémes 
accidents  que  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

Enfin,  dans  sa  these,  Roi  (*)  a  étudié  la  névrite  optique  rhumalismale,  mais 
Ie  röle  joué  par  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  n^est  pas  toujours  parfaitement 
démontré.  On  a  signalé  encore,  au  cours  du  rhumatisme,  des  troubles  du  cóté 
des  yeux,  mais  d'une  autre  nature,  la  conjonctivite  (Perrin),  Yophtalmie  (Ter- 
riër), c'est-a-dire  des  troubles  simultanés  du  cóté  de  la  conjonctive,  de  la 
comée,  de  la  membrane  irio-choroïdienne. 

IV 

MAMFESTATIONS  CUTANÉES  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU 

Les  manifestalions  cutanéesdu  rhumatisme  articulaire  aigu  sonl  assez  rares, 
si  Ton  fait  abstraction  des  symptómes  que  nous  avons  énumérés,  tels  que  la 
rougeur  des  léguments  qui  rccouvre  les  articulations  malades,  les  éruptions  de 
miliaire  ou  de  sudamina. 

Beaucoup  d'auteurs,  anciens  et  modernes,  décrivent  cependant  un  tres 
grand  nombre  de  manifestations  cutanées,  érylhèmes,  purpura  qui  s'accom- 
pagnent,  en  efTet,  d'arthropathies.  Or,  la  preuve  de  la  nature  rhumatismale  de 
ces  manifestations  cutanées  et  de  ces  arthrites  est  loin  d'être  faite,  du  moins 
si  nous  restreignons  Ie  sens  du  mol  de  rhumatisme  aigu  k  la  polyarthrite  rhu- 
matismale. 

C'est  ainsi  que  Yérythème  polymorphe,  avec  ses  formes  multiples,  depuis  la 
plaque  arrondie  ou  sinueuse,  jusqu*au  nodule  vrai  de  Térythème  noueux  a 
été  pendant  longtemps  considéré  comme  une  manifestation  du  rhumatisme. 
En  effet,  la  règlc  est  que  ces  éruptions  cutanées  s'accompagnent  de  complica- 
tions  articulaires  et  fréquemment  aussi  de  complications  cardiaques,  endocar- 
dite  OU  péricardite;  Tidentité  de  nature  semblait  absolue. 

Les  auteurs  modernes  professent  généralcmcnt  d'autres  idees  sur  la  nature 
de  Térythème  polymorphe  et  la  plupart  s'accordent  k  considérer  Térythème 
polymorphe  comme  ^une  enlité  morbide,  comme  une  maladie  infectieusc  s  ac- 
compagnant  d'arthropathies.  Roger,  Gubler,  G.  Sée  avaient  déjè  émis  Tidée 
qu'il  s'agissait  d'une  fièvre  éruptive  spéciale.  De  Molènes-Mahon  (*)  dans 
une  excellente  these,  s'est  fait  Ie  défenseur  de  Tentité  des  érythèmes  polymor- 
phes;  qu'ils  se  présentent  sous  des  allures  bénignes  ou  sous  Tapparence  d'une 

(•)  Kahane,  Centr,-Bl.  f.  klin,  Med,,  10  déc.  1802. 

(*)  Roi,  Th.  Paris,  1886. 

(5)  DE  Molènes-Mahon,  De  1'érylhème  polymorphe ;  Th.  Paris,  1884. 
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maladie  infeclieuse  gravc,  avec  compÜcations  viscérales,  la  maladie  est  lou- 
jours  la  mf^me;  les  manifcslations  arliculaircs  qu'on  observe  au  cours  de  celte 
afTeclion  ne  sonl  en  r<ialilc  que  des  pseudo-rhumalismes. 

Cette  maniere  de  voir  que  semble  justifier  l'étutlc  des  fails  cliniques  cl  qui 
«st  vraic,  croyons-nous,  iIbds  la  plupart  des  cas,  no  va  pas  ccpcndant  jusqu'è 
nier  la  possibilité  de  lésions  éry thema leuscs  ait  cours  du  rhumalisme  aigu.  Ne 
«ail-on  pas,  en  cffel,  que  la  pluparl  des  maladies  infeclieuses,  la  lièvre  lyphoïde, 
ta  tiëvre  puerpérale  en  particulier,  peuvenl  s'accompagner  d'éruplions  cula- 
nées  órylh(!nialeuses?  Maïs  alors  l'ëvolulioD  de  la  maladie,  les  manirestalions 
articulaircs  sont  bien  celles  du  rhumatistuc  aigu  et  n'ont  pas  les  allures  du 
rhumalisme  secondaire. 

La  preuve  de  la  possibililé  d'éruptions  culanées  au  cours  du  rhumalisme 
aigu,  c'est  que  dans  des  caa  non  doutcux,  on  a  signaled  l'exislence  A'éruplions 
BCaWo(iJii/'un»es  (Hallopeau). 

Od  püurrait  en  dire  autant  k  propos  du  purpura  et  de  ce  que  Ion  a  appelé 
Ie  rhumalisme  hcntonhagitjue,  la  péliose  rhumalismale de  Schönlein.  Un  maladc 
présente  du  purpura  aus  membres  inférieurs,  purpura  plus  ou  moins  accusé; 
lantöt  ce  sonl  de  petiles  pétéchies  ou  de  peLiles  ecchymoses,  tanlAt,  au  con- 
traire, des  hémorrhagies  culanées  étendues  avec  gonflemenl  et  (cdémc;  en 
même  temps  survienuenl  des  douleurs  arüculaires  ou  légères  ou  assez  pronon- 

tcées  pour  s'accompagner  d'un  peu  d'épanchement  dans  les  grandes  arlicula- 
tions. 
Souvent  aussi,  dans  les  cas  graves,  se  Tont  des  hómorrhagies  par  divcrses 
■VOies.  épistaxis,  meliena,  etc. 
i  Considérée  par  les  auteurs  comme  une  forme  clinique  de  rhumalisme,  cotle 
toriélé  de  purpura  rhumatoïJe  (Malhieu)  est  aujourd'hui  rcgardée  comme  élanl 
enlièremcnl  dislïncle  de  la  polyartbrite  fébrilef),  sans  qu'on  puisse  encore 
acluetlcmcnl  lui  donner  une  place  définilive  dans  la  nosographie. 

En  un  mol,  rcxistence  du  rhumalisme  bémorrhagique  est  loin  d'ötre  démon- 
^  tree;  si  ccla  est  vrai,  il  n'cn  est  cepcndanl  pas  moins  exact  que  Ie  pui'pura, 
^Kcomme  d'autres  hémorrhagies,  l'épistaxis  en  particulier,  peut  ^tre  observé  au 
^Btfoursdu  rhumalisme  aigu.  Ces  accidenls  sont  cependanL  rares;  Ie  rhumalisme 
'  aïgii,  dit  M.  E.  Besnier,  nVsl  pas  une  arreelion  donl  l'hémorrhagie  fasse  parlïc 
inl^grante. 

h'cedème  est  souvent  associé  aux  éruptions  divei-ses  que  nous  venons  de 
passeren  revue,  et  ne  saurail  Gtre  considéré  comme  un  cedèmo  rhumalismal. 
Dans  quelques  cas  cependanl  il  semble  pouvoir  accompagiier  Ie  rhumalisme 
comme  manifeslalion  isolée  sous  forme  d'icdèmes  localisés  ou  de  vénlablcs 
plaques  d'cedème  dur  (Léger,  Davaine).  Quant  h  l'ccdème  chronique  el  aux 
pseudo-lipomes  sous-claviculaires  décrils  par  Potain  et  Vemeuil,  ils  appartien- 
nenl  surlout  au  rhumalisme  chronique. 

Les  noilositps  culatiêes  ont  élé  décrites  par  Jaccoud  et  par  Mcynet  (de  Lyon) 
en  1875,  el  elles  portent  souvent  Ie  nom  de  nodosités  de  Meynel;  ce  sonl  de 
pelitcs  tumeurs  sous-cutanées,  sphériques  ou  ovoïdcs,  généralement  bien  cir- 
conscritesi  mobiles  sous  la  peau,  de  peliL  volume,  elles  sont  peu  douloureuses  è 


'     o  Voir  Matkieu,  1'urpuraa   hémorrliagiqucs ;   Thènc   de   l'a 
rorees  espècca  de  purpuras ;  Th.  agrfg.,  IXHj. 


,   I88Ö.  —   Du  Cabtel,  Des 
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la  pression.  On  les  irouve  surtoui  au  voisinage  des  articulations  malades,  au 
pouriour  du  coude,  des  tendons  extenseurs  des  doigts,  sur  les  bords  de  la 
rolule  OU  bien  h  la  tête  au  niveau  du  front  ou  de  Tocciput. 

De  nombre  Irès  variable,  elles  se  développent  tres  rapidement,  mais  dispa- 
raissent  de  même.  Troisier  et  Brocq,  Barlow  et  Warner  ont  décrit  des  cas  ana- 
logues. 

Elles  sont  consiituées,  ainsi  que  Ta  montré  Troisier,  par  du  tissu  conjonctif 
en  voie  de  prolifération  active;  adhérentes  aux  ligaments,  aux  aponévroses,  au 
périoste,  elles  sont  indépendantes  de  la  peau.  Cheadle,  qui  a  fait  observer  leur 
analogie  de  structure  avec  les  végétations  de  Tendocardite,  leur  accorde  une 
valeur  pronostique  importante  :  d'après  lui,  elles  accompagneraien^  ou  précé- 
deraient  Tévolulion  de  lésions  de  Tendocardc  ou  du  péricarde.  Brissaud  (*)  a 
vu  chcz  un  jeune  homme  rhumatisant  de  17  ans  coTneider  des  nodosités  de  la 
nuque  el  du  dos  avec  un  gontleraent  des  ganglions  axillaires,  gonflement  qu'il 
désigne  du  nom  de  bubon  r/nimatismaL  II  croil  aussi  que  Tapparition  de  ces 
petites  tumeurs  fibreuses  doit  être  considérée  comme  un  signe  de  mauvais 
augure.  Nepveu  (*)  pense  que  ces  nodosilés  sont  dues  k  de  petites  embolies 
capillaires;  il  a  constaté,  en  effet,  qu'elles  étaient  constituées  par  un  véritable 
foyer  nécrobiolique  enlouré  d'une  zone  de  globules  blancs  contenant  des 
micro-organismes.  On  s'expliquerait  alors  leur  signification  pronostique,  puis- 
qu'elles  seraient  l'indice  que  Ie  rhumatisme  se  manifeste  comme  une  maladie 
infeclieuse  généralisée. 

Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  nodosités  périostiques  décrites  par  Ver- 
neuil  (')  qui  se  développent  sur  les  os  des  membres,  sur  Ie  créne  ou  Ic  maxil- 
laire  et  que  Ton  pourrait  facilement  prendre  pour  des  lésions  de  périostite 
syphilitique. 


COMPLICATIONS  RARES  DU  RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU 

Les  complications  viscérales  du  rhumatisme  sont  surtout  des  complications 
soit  cardiaques,  soit  pleurales  ou  pulmonaires,  soit  enfin,  mais  plus  raremenl, 
des  complications  cérébrales.  A  cóté  de  celles-ci,  Ie  rhumatisme  peut  quelque- 
fois,  dans  des  cas  plus  rares,  il  est  vrai,  présenter  des  manifestations  sur  d'au- 
tres  viscères. 

Telles  sont,  par  exemple,  les  complications  dn  cótó  dn  tube  dige8tif..L'aH- 
gine,  qui  est  assez  frequente,  même  au  cours  d'un  rhumatisme  vulgaire,  peut 
prendre  parfois  des  allures  plus  accusées;  la  déglutition,  dit  Lasèguc,  est  alors 
tres  pénible  et  nullement  en  rapport  avec  ce  que  l'on  constaté  du  cóté  de  la 
gorge,  qui  présente  seulement  une  rougeur  diffuse.  Elle  apparait  en  même 
temps  que  les  douleurs  articulaires  ou  les  précède  d'un  jour  ou  deux;  dans  des 
cas  plus  rares,  elle  n'apparatt  qu*après  l'invasion  des  symptómes  articulaires. 

Le  plus  souvent  l'angine  du  rhumatisme  est  une  angine  rouge,  érythéma- 

(')  Brissaud,  Rev.  de  méd.,  avril  1885. 

(•)  Nepveu,  Soc.  de  bioL,  juin  1890. 

(*)  Verneuil,  Congres  de  l'Ass.  fran^.  p.  Vav.  des  se,  1884. 
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IcHsc,  niais  parfois  clle  pourrail  s'accompagnerd'un  exsudal  blancliSlre,  léger 
el  fugaceC). 

L'embarras  des  premières  voies  digcstïves  est  raremenL  accusé;  quelquefois 
eependant  on  nole  de»  vomissemeriLs.  L'ic(êre  a  élé  signalé  k  tilre  de  rarelé 
cliaiquc  (Lieblinger).  La  diurrhée  esl  égalemcnl  exceplionnelle. 

11  en  est  de  móme  de  la  périlonile  rhu-matismafe  (Fuller,  Blachez,  Manou- 
vrier),  donl  les  obacrvalions  ne  sonl  pas  loules  concluanlcs.  CoiiLrairement  aux 
aulres  aéreuses,  Ie  périloine  reslc  presque  loujours  indcmne. 

Du  cölé  des  TQies  nrinaires  et  gönito-uriaairea  on  a  signalé  la  cyslile  (Sena- 
tor), Vhydrocèle,l'orchUe  (Femet,  Dngiiet,  Dhomont);  lorchite  prendrait,  dans 
ces  cas,  les  allures  de  l'orcliite  uurlieune  el  pourraiL  fllre,  comme  celle-ci,  suivie 
d'atrophic  tesliculaire. 

L'albtiminuric  n'esl  pas  frequente  au  cours  du  rhumaligme,  maïs  eependant 
on  lohscr^T  dans  quelquos  ras  oomme  un  syraptflme  accessoire  disparaissant 
aprés  quelqiie.s  jours;  elle  Fait  Ie  plus  souvent  partic  des  manifestations  du 
di^bul  de  l'altaque  el  peut  êlre  regardée  comme  I 'expression  d'une  sorle  de 
lluxion  rénalc.  Chéron  (')  croit  celle  albuminurie  moins  rare  qu'on  nc  l'admet 
généralement;  quand  elle  est  abondante,  elle  est  symptomatique  d'une  tiéphrite 
rhumatismale,  dans  Ie  vrai  sens  du  mot,  mais  ces  cas  sont  Irès  rares.  Elle  peut 
alors  s'accompagncr  d'anasarquc,  de  douleurs  lombaires  et  d'bématuric. 
Il  s'agit  presque  loujours  de  rhimiatisants  avec  cumpllcalioiis  cardiaques. 
Roseustein  et  Dickinson  ont  rapporté  de»  cas  analogues.  lis  demandent  k  f  Ire 
JilTérenci^s  des  lésions  rénnles  qui  sonl  consécutives  h  des  inrarctus,  lésiona 
(lécriles  par  Rayer,  mais  qui  s'obscrvcnt  surlout  dans  les  pseudo-rhumatismes 
avec  endocardite  viSgétante. 

Enlin  il  faul  citer  les  aytériles  et  les  plilébiles  Hiumatismales  donl  il  a  «ité 
parlé  plus  haut,  et,  k  titrc  de  tres  grande  rareté,  la  thyoïdilü  sigualée  par 
MoUièi-e  (de  Lyon),  en  1875  et  par  Zoniovitch  (Th.  de  Paris.  1885). 


m 
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rhumaliame  arliculaire  aigu  na  pas  unc  ntarche  eyclique  cl  il  présente, 
dans  son  évolution,  des  dirförences  Irès  considérables;  de  sorte  qu'il  est  lou- 
jours diffirile  de  prévoirla  dnréc.mCme  approximalive,  de  la  maiadie.  Friedlftn- 
der  eependant  admet  que  Ie  rhumalisme  évolue  en  huït  ou  quinzc  jours,  et 
(jue,  comme  Ia  plupart  des  Dèvrcs,  la  courbe  thennoraélrique,  avec  sa  phase 
(l'augmenl,  sa  phase  d'état  cl  sa  phase  de  décroissaDce,est  aussi  reguliere  que 
celle  d'une  maiadie  éruptive.  L'étude  ctinique  des  fails  ne  semble  pas  corro- 
borer  lopïnion  de  eet  auteur, 

Parfois,  en  eifel,  ic  rhumalisme  est  aborlif,  el  en  quclqucs  jours  la  maiadie 
est  lerminëo,  mais  ce  n'esl  pas  unc  ruison  pour  qu'elle  ail  éió  légere;  k  ces 
Tormes  abortives,  en  efict,  peuvent  apparlenir  des  cas  de  rhumalisme  avec  ma- 
nifestations Irès  accusées,  artbropalhics  généralisées,  tcmpératurc  trèstUevée. 

De  miïme  l'on  voit  des  rhumatismcs  dont  les  symptömes  soul  pcu  intense» 
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et  qui  cependant  iratnent  pendant  longtemps  sans  perdre  leur  caractère  de 
maladie  bénigne. 

Il  n*y  a  donc  pas  de  régies  absolues  k  établir.  Cependant,  d'une  fagon  géné- 
rale, on  peut  diviser  la  plupart  des  cas  de  rhumatisme  aigu  en  diverses 
variétés  :  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  qui  atteint  généralcment  des 
sujets  vigoureux,  bicn  portants  et  chez  lesquels  la  plupart  des  articulations 
sont  prises;  la  fièvre  est  élevée,  atteint  facilement  39«,  59«,5,  mais  sans  que 
—  nous  Tavons  dit  ailleurs  —  il  y  ait  toujours  corrélation  entre  Ie  Ihermomètrc 
et  Ie  nombre  des  arthropathies;  cette  variété  de  rhumatisme  dure  en  moyenne 
de  9  è  12  jours. 

Dans  d'autres  cas,  Ie  rhumatisme  est  dit  rhumatism>e  aborlif\  les  syroptömes 
sont  OU  légers  ou  d'intensilé  moyenne,  mais  en  quelques  jours,  5  ou  6,  Ia 
maladie  est  arrétée  dans  sa  marche  et  la  guérison  survient  assez  rapidement. 

Dans  d'aulres  circonstances,  Ie  rhumatisme  prend  Ie  caraclère  d'une  mala- 
die k  pronostic  réserve,  c'esl  Ie  rhumalisme  grave;  d'emblée  un  grand  nombre 
d'articulations  sont  prises,  la  température  est  élevée,  les  sueurs  et  les  éruptions 
sont  abondantes;  la  gravité  de  la  maladie  est  considérablement  augmentée  par 
l'apparition  de  complications  viscérales  diverses ;  c'est  Ie  rhumalisme  viscéral 
secondaire,  précoce  ou  lardif,  ces  complications  ne  survenant  généralement 
que  vers  les  6«,  1^  ou  9®  jours. 

Certains  caractères  particuliers  du  rhumatisme  permettraient  de  craindre, 
sinon  d'affirmer  Tapparition  prochalne  de  ces  manifestations  du  cóté  des  vis- 
cères  (Jaccoud).  Dés  Ie  débul,  la  température  reste  élevée,  trop  élevée  même 
eu  égard  au  nombre  des  articulations  qui  sont  prises;  en  outre,  la  courbe 
thermique  ne  présente  que  de  tres  faiblcs  rémissions  matinales;  enfin,  Taspecl 
du  malade  est  celui  d'un  sujet  atteint  d'une  affection  grave,  Ie  facies  esl 
altéré,  Tabatlement  extreme,  souvent  aussi  la  langue  esl  sèche  et  les  sueurs 
font  défaul.  Voici  ce  que  dit  a  ce  propos  M.  Jaccoud  (*) :  «  Lorsque  ces  dif- 
férents caractères  sont  réunis,  vous  pouvez  vous  donner  Ic  plaisir  d'ólre  pro- 
hète  et  prédire  qu'avant  quaranle-huit  heures,  Ie  cocur,  Ia  plèvrc  ou  Ie 
poumon  seronl  atteinls.  » 

Dans  d'autres  circonstances,  plus  rares  heureusement,  les  manifestations 
viscérales  survienncnt  d*emblée,  avant  les  poussées  arliculaircs ;  c'est  Ie  rhu- 
m^atisme  viscéral  iVemblée  bien  décril  égalcment  par  M.  Jaccoud.  D'emblée 
les  manifestations  viscérales  se  sont  produiles;  en  parcil  cas,  les  arthrites 
peuvent  être  nombreuses,  mais,  en  général,  elles  ne  sont  pas  Irès  intenscs; 
la  température  est  élevée  el  les  sueurs  ne  font  pas  défaul. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  rhumalisme  viscéral,  la  maladie  est  toujours 
longue;  Ie  rhumalisme  viscéral  d'emblée  dure  fréquemment  de  50  k  50  jours; 
Ie  rhumatisme  viscéral  secondaire  dure  moins  longtemps,  el  Ton  peut  après 
i8  ou  20  jours  voir  espérer  survenir  Tapyrexie  définilive. 

«  L'une  et  Taulre  forme,  dit  M.  Jaccoud,  onl  une  marche  paroxystique, 
irreguliere ;  après  vingl-qualre  heures  d'apyrexic  on  voil  survenir  des  reprises 
cl,  chose  lout  k  fait  dignc  de  remarque,  les  reprises  viscérales  sont  toujours 
précédées  d'une  diminulion  considérable  dans  les  fluxions  arliculaircs.  C*est 
un  phénomène  constant;  jamais  je  nc  Tai  vu  manquer  el,  pour  moi,  il  a  une 

(*)  Jaccoud,  Sem.  méd.,  1889,  p.  4i5. 
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imporUmce  extreme,  parce  qu'il  indique  que  dans  ces  rhumatistnes  si  graves, 
il  faul  éviter  toulc  méüication  eapabic  de  climiiiuer  la  doiileur  et  Ic  mouve- 
ment fluxionnaire  du  cAté  des  arLiculalions.  • 

Ces  diverses  variétés  cliniques  n'ont  pas  im  caraolère  absolu ;  elles  repré- 
senlenl  la  généralilé  des  fails;  car,  ainsï  que  nous  l'avoas  dit  ailtcurs,  on  peut 
voir  survenir  des  complicalioüs  viscéralcs  chez  des  sujels  alteints  de  mani- 
festalions  articiilaircs  lég^res;  mais  cependanl  rexceplion  n'infirme  pas  la 
règle. 

Le  rlitintatisme  infantile  présente  quelques  caractères  partiuuliers  que 
nous  ont  Tait  connaltre  H.  Roger,  West,  etc,  et  plus  réceramenl  Vohseii, 
Smitli,  Perret,  etc.  Le  rhumatisme  des  enfants  est  assez  habituelleiucnl  peu 
généralisë,  se  loculise  de  préférence  aux  membres  inférieurs  on  aux  doigts,  et 
les  doulcurs  durent  peu  de  temps;  enfin,  si  les  émptions,  les  nodules  sous- 
cutan«^s  s'obscrvent  assez  souvent,  les  sueurs,  la  température  élevée  du  rhu- 
matisme des  adulles  ne  sorit  presque  jamais  couslalées.  Par  conlre,  quellc  que 
soit  la  forme  du  rhumatisme,  les  complicaLions  visci^rales  sont  d'uoe  grande 
fréquence  (Smilh  45  :  17t) ;  le  plus  souvent,  il  s'agit  d'endocardite.  La  péricar- 
(lite,  quoique  plus  frequente  que  chez  l'aduUe,  s'observerait  moins  souvent  que 
l'endocardite.  Quani  aux  manifeslations  cérébralcs  du  rhumatisme,  elles  sont 
inconnues  chez  les  enfants,  mais  tous  les  auteurs  rcconnaissent,  quelle  que 
Boit  rinterprétalion  que  I'on  donne  h  cette  coïucidence,  que  la  choróe  est  fre- 
quente pendant  la  convalesoencc. 

Pour  quelques  auteurs  möme  cette  névrose  s'associerait  parfois  h  l'endocar- 
dite alors  qu'on  ne  nole  rien  de  particulier  du  cöté  des  jointures.  Cetle  eoïn- 
cïdencc  de  la  chorée  et  du  rhumatisme  que  nous  n'avons  pas  k  disculer  iel  est 
&  rapprocher  également  de  ce  fait  signalé  par  Ooodhart  que  les  enfants  rhu- 
matisants  sonL  toujours  les  plus  nerveux  de  Ia  familie  et  sont  fréquemmenl 
Bujets  k  des  tcrreurs  nocturnes.  11  y  a  lö  une  question  de  prëdisposilion  inlé- 
ressanle  li  signaler. 

La  convalescence  est  caractériséc  par  la  chule  de-  Ia  lempéralure  et  par  Ia 
disparition  des  douleurs;  olie  est  souvent  tralnanle  el  longue:  è  la  moindre 
fatigue,  le  Ihermomètre  présente  une  élévalion  nouvelle  et  des  douleurs  réap- 
paraissent;  il  n'est  m^me  point  exceptionnel  de  voir  survenir  des  rechulcs  qui, 
ei  elles  ont  habitueJleinent  un  caraclëre  de  bénignité,  peuvent  ccpendant 
prendre  en  lous  poinls  les  allures  d'un  vérilable  rhumatisme  articulaire  aigu, 

I  s'aceompagnant  même  de  complications  visci^rales  alors  qu'elles  avaienl  fait 
défaut  nu  cours  de  la  première  attaque. 

La  convalescence  s'accompagne  en  möme  temps  de  troublea  divers  de  la 

,  nutrition  qui  font  rarement  défaut;  Vanémie  est  souvent  tres  prononcée  et  ne 

;  disparattra  que  longlemps  aprés ;  mCme  apr6s  la  guérlson  et  pendant  un  temps 
plus  OU  moins  long  le  malade  reste  débilitó ;  il  soufTre  encore  de  ses  jointures 
malhabiles;  les  masses  museulnires  sont  diminuées  de  volume  ou  mSme  par- 

L  fois  considérablement  atrophiées  (Gubler);  quelquefois  cnfm  il  se  produit  au 
pourtour  des  articulatioos  des  rr.tractions  aponêoroliques  ou  lendineuses  qui 

,  déformcnt  les  articulalions  et  nqipelicnt  de  loin  le  rhumatisme  chroniquo. 
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En  tous  cas,  si  les  arliculations  atieintcs  ne  reprenneni  pas  toujours  au  bout 
d'un  certain  temps  leur  mobililé,  si  elles  peuveni  parfois  rester  un  peu  tumé- 
fiées  OU  douloureuses,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  Ie  rhumatisme  articulaire 
aigu  ne  se  Iransforme  pas  en  rhumatisme  chronique,  maladie  de  nature 
essentiellemeht  différente. 

Par  conlre,  Ie  malade  qui  a  été  atteint  de  rhumatisme  aigu  sera  souvent, 
quelques  mois  ou  plusieurs  annëes  après,  atteint  d'une  nouvelle  poussée  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  soit  bénignc,  soit  grave,  Ia  première  atteinte  ne 
permettant  nullement  de  présager  ce  que  pourra  être  la  seconde  ou  la  troi- 
sième  attaque. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  présente 
pas  de  difficullé  réelle,  lorsqu'il  est  bien  caractérisé. 

Dans  la  période  de  début  cependant,  surtout  avant  que  les  manifestations 
articulaires  soient  tres  manifestes,  le  diagnostic  peut  être  hésitant  entre  une 
ffrippe,  OU  une  fièvre  iyp/wïdc^  mais  Thésitation  ne  sera  pas  de  longue  durée. 

Quand  les  manifestations  articulaires  sont  apparues  on  pouiTa  hésiter 
lorsqu'elles  ne  présentent  pas  tous  les  caractères  que  nous  leur  avons 
décrils,  et  il  faut  reconnaitre  que  Terreur  est  parfois  facile.  Il  est,  en  effet,  un 
grand  nombre  de  maladies  qui  s'accompagnent  de  manifestations  articulaires 
qui  simulent  le  rhumatisme;  c'est  ainsi  que  la  blennorrhagie  provoque  frc- 
quemment  des  doulcurs  vives  au  niveau  des  articulations,  mais  celles-ci  sonl 
plus  fixcs,  moins  généralisées  et  moins  mobiles  que  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu ;  la  fièvre  est  généraleraent  moins  élevée,  les  sueurs  font  défaut, 
et  les  complications  viscérales  sont  exceptionnelles.  Nous  retrouvons  du  reste 
la  plupart  de  ces  caractères  dans  les  arthrites  succédant  aux  maladies  aiguês, 
ou  survenant  dans  leur  cours,  telles  que  les  arthrites  de  la  dysenterie,  du  cho- 
lera^ de  la  fièvre  typhoïde,  des  oreillons,  etc. 

Enfm,  il  existe  un  certain  nombre  d'états  infectieux  décrils  surtout  par 
M.  Bouchard  et  par  ses  élèves  sous  le  nom  de  rhumatismes  pseudo-infeclieux 
proprement  diis^  états  infectieux  qui  se  caraclérisenl  par  des  manifestations 
articulaires  souvent  tres  accusées  et  par  des  phénomènes  généraux  graves, 
température  élevée,  abattement  extreme.  Assez  fréquemment  ces  arthrites  se 
terminent  par  suppuralion ;  elles  avaient  été  considérées  par  beaucoup  d*au- 
teurs  comme  des  cas  de  rhumatisme  suppuré,  tandis  que  nous  les  considérons 
aujourd'hui  comme  des  cas  de  pyohémie  ou  de  seplicémie  avec  manifestations 
articulaires;  le  point  de  départ  de  l'infection  n'étant  pas  toujours  facile  a 
reconnaitre,  on  comprend  qu'on  puisse  les  confondre  durant  plusieurs  jours 
avec  le  rhumatisme  articulaire  proprement  dit. 

Rappelons  encore  que  la  syphilis  peut,  dans  ses  manifestations  articulaires, 
simuler  le  vérilable  rhumatisme;  Ziehl(*),  dans  deux  cas  de  syphilis  secondaire 
méconnue,  crut  avoir  affaire  a  un  rhumatisme  vrai;  les  douleurs  articulaires 
étaient  vives,  généralisées  i\  plusieurs  jointures,  mais  ne  s'araélioraient  pas 
sous  rinfluence  du  trailement  salicylé.  Lorsque  Texistence  de  la  syphilis  fut 
reconnue,  le  traitement  spécitique  fit  disparattre  rapidement  tous  les  accidents. 

Cest  chez  les  jeunes  enfants  atteints  de  douleurs  articulaires  qu'il  faudra 

(*)  ZiEiiL,  DeuU,  med,  Wothens,,  n*  i8,  1884. 


» 


ANATOMIE  PATHOIÖGIQUE.  537 

surtouL  peDser,  soiL  k  la  ayphilis,  suil  è  la  pyohémic,  car  Ie  rhumotisine  arti- 
culaire  esL  cxceplionnel  chez  eiix. 

Cilons  enfin  Voslêile  juxla-vpiphysaire,    la  tuberrulose   miliaire  aigun  avec  | 
localisations  arliculaircs  (Laveran),  comme  pouvanlsimulede  rliuniatisme,  el.  f 
nous  aurons  énuméré  Ie  plus  grand  nonibre  des  causes  d'orreur  qni  pourronl 
se  présenter. 

Pronostic-  —  La  niorLalilé  du  rhumaLisme  articulaire  aigu  csl  généra- 
lemeul  tres  laible;  E.  Besnier  peuse  quclle  esl  ropréscnlée  par  Ie  chiffi-e  de  3 
è  i  poar  llXI;  la  moyenne  des  auteurs  donneut  des  chiffres  è  peu  prés  sem- 
blables.  Le  Hmmatismc  esl  donc,  nu  point  de  vue  du  pronoslic  immédial,  plus 
bénin  que  Timmense  majorité  des  afTecLions  aiguCs. 

MalhcureusemenL  ce  pronoslic  est  Itien  loin  de  n'pondre  a  ia  réalilé  des  fails 
si  Ion  songe aux  complicalions  viscérales  si  fréquenles  dans  le  rhumalisme  et 
k  leurs  conséquences  éloignées.  Combien  d'endocardilcs  chroniques,  de  sym- 
physes  cardiaqucs  qui  ne  sonl  en  réalité  que  des  suites  lointaines  mais  directes 
de  la  polyarthrite  aigue!  Ce  qui  est  vrai.  c'est  que  le  rhumalisme  articulaire 
aigu  est  une  maladie  dunt  fa  gravilé  réelle,  en  raison  de  sos  complicalions 
éloignées,  est  pour  le  moins  aussi  grande  que  la  plupart  des  maladies  infec- 
tie uses. 

Pour  établir  le  pronostic  d'une  attaque  de  rhumatisme,  chosc  toujours  déli- 
ealc,  il  faudra  lenir  comptc  de  t'intensité  des  raanirestalions  articulaires,  de 
l'abscncc  ou  de  l'exislence  de  complicalions  viscérales,  de  la  marche  de  la 
maladie,  toujours  plus  grave  dans  les  formcs  anormales,  enfin  de  la  tempé- 
raturc  qui  donne  des  indicalions  pronostiquRS  de  grande  valeur.  Malgri!  toul 
cela,  en  raison  des  eoniplications  impossibles  h  prévoir,  Ica  prévisions  les  plus 
ralionnelles  peuvenl  i^trc  parfoia  Irompées. 


ANATOMIE   PATHOLOGigüE    ET   PATHOGÉNIE 

Anatomie  patliologiqne.  —  Les  carnclères  cliniques  de  l'arthrile,  si  mobile, 
si  fugace  du  rhumalisme  aigu  permettent  d(?ji  de  supposer  que  les  lësions 
anatnmiqucs  scrouL  siiiLoul  et  avant  tout  des  lésious  de  congeslion  cl  d'hype- 
rémie.  En  efTel,  cMes  ont  parrois  disparu  après  la  mort. 

Les  altérationg  anatnmiques  des  arliculalions  nc  difTèrent  pas  sensiblement, 
!nt  Cornil  et  Ranvier,  des  arliculalions  traumalisées  expcrimontalcment. 

Êpancliement  arliculnire.  —  üuvre-t-on  une  arliculation  enQammée,  on  voit 
'en  écoulcr  un  liqnide  filant,  visqneux,  semblable  h  la  synovie,  mais  plus 

londant.  Ce  liquide  se  coagule  par  la  chalcur  quand  on  y  ajoute  de  l'acide 
acétique.  Au  microscope  on  y  trouve  des  cellules  scmblables  aux  cellules  du 
pus,  cellules  arrondies  contenaiit  un  ou  plusieurs  noyaux,  des  granulalions 
graïsseuses,  plus  ou  moins  abondantcs  ;  celles-ci  sont  quelquefois  si  abon- 
dantes  que  la  cellule  prend  toul  k  Fait  l'apparence  d'un  corpuscule  do  Gluge. 

Ces  divers  élémenls  sont  fréquemment  emprisonnils  dans  un  véritablc  réli- 
iilum  de  fibrine  ou  de  nuicine ;  cc  sonl  ces  flocons  qui  apparaissent  dans  la 
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synovie  «  comme  des  crachals  de  consistance  muqueuse  ou  parfois  presque 
purulente  ou  méme  analogues  aux  crachats  de  la  pneumonie  ». 

De  coloraiion  variable  suivant  la  quantitë  d*éléments  histologiques  qu*il 
contient,  Tépanchement  ariiculaire,  du  moins  dans  Ie  véritable  rhumatisme,  ne 
se  transforme  jamais  en  pus;  il  n'est  qu'une  synovie  modifiée  par  la  présence 
d*un  exsudat  muco-fibrineux. 

La  synoviale  esi  rouge,  épaissie,  recouverte  quelquefois  d'un  enduit  fibrineux 
tres  léger.  Les  tissus  périphériques  eux-mêmes  sont  parfois  aussi  oedématiés. 
Les  franges  synoviales  sont  turgescentes,  grdce  aux  capillaires  qu*elles  con- 
tiennent  et  qui  sont  dilatés  et  gorgés  de  globules  sanguins. 

Si  Ton  examine  histologiquement  la  synoviale,  ainsi  que  Tont  fait  Comil  et 
Ranvier,  on  voit  que  les  cellules  sont  en  voie  de  multiplication ;  leurs  noyaux 
contiennent  plusieurs  nucléoles  brillants,  en  méme  temps  que  ces  noyaux  sont 
eux-mêmes  ou  déjè  divisés  ou  en  voie  de  division.  Il  n'est  pointrare  de  compler 
dans  une  cellule  de  10  k  12  noyaux;  les  cellules  elles-mémes  sont  plus  ou 
moins  volumineuses,  déformées  et  contiennent  des  granulations  graisseuses 
OU  des  gouttelettes  fines  de  mucine. 

La  sur  face  cartilagineusc,  malgré  son  apparence,  est  Ie  plus  souvent  atteinte ; 
«  dans  les  fluxions  rhumatismales  méme  légères,  disent  Comil  et  Ranvier,  on 
trouve  conslammenl  des  modifications  du  cartilage  diarthrodial.  Bouillaud  les 
avail  déjè  signalées.  Ces  lésions  consistent  macroscopiquement  en  un  léger 
dépoli  de  la  surface  carlilagineuse,  quelquefois  en  de  fines  fissures  séparantles 
unes  des  autres  quelques  villosilés. 

Histologiquement  celte  lésion  se  caraclérise  par  une  multiplication  des  cel- 
lules carlilagineuses ;  h  l'état  normal,  les  capsules  cartilagineuses  les  plus 
superficielles  de  la  surface  diarthrodialc  sont  arrondies  et  contiennent  une  cel- 
lule unique.  Dans  rarlhrile  rhumatismalc  cetle  cellule  prolifère,se  divise  et  les 
cellules  nouvclles  ainsi  formées  s'cnlourent  è  leur  tour  d'une  nouvelle  capsule. 

Cc  processus  localisé  par  ilols  h  la  surface  se  relrouvc  égalemenl  dans  les 
parlies  profondes  du  cartilage,  de  lelie  sortc  que  les  capsules  apparaissent  non 
plus  ovoïdes,  mais  sous  forme  de  boyaux  allongés  rcmplis  de  capsules  secon- 
daircs.  En  méme  temps  la  substance  fondamenlalc  perd  son  apparence  hyaline, 
Iransparenle  el  elle  se  segmente  suivant  un  plan  de  clivage  parallële  au  grand 
axc  des  cellules  carlilagineuses;  de  h'i,  cetle  fragmenlalion  du  cartilage  en 
pelils  lambeaux  qu'on  observe  parfois  dans  cerlains  cas  de  rhumatisme  aigu 
ayanl  dure  un  ccrlain  temps. 

En  un  mol,  ces  diverses  lésions  sont  celles  de  larlbrile  aiguO;  elles  sonl 
Texpression  d*une  réaclion  violenle  de  Torganisnie  vis-a-vis  d'un  agent  patho- 
gêne  que  Ton  n'a  méme  pas  encore  enlrevu. 

Au  niveau  des  séreuscs,  telles  que  lendocardc,  Ie  péricarde,  les  lésions, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu,  sont  avanl  toul  des  lésions  inflammaloires  aiguës, 
n'allant  jamais,  en  aucun  poinl  du  corps,  jusqu'a  la  suppuralion. 

AUératioiis  du  sang,  —  On  a  décril  depuis  tres  longlemps  les  caractères  par- 
ticuliers  que  présente  Ie  sang  des  rhumalisanls;  Sydenham  Ie  comparait  au 
sang  couenneux  des  pleuréliques ;  en  cfTet,  Ie  sang  de  la  saignée  se  prend  en 
un  caillol  de  pelil  volume  rccouvert  par  une  mombrane  résistanle,  de  colora- 
iion jaunélre. 
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La  fibrine  est  aiigmentéc  de  quantité,  i  ii  lü  pour  1000  (Aiidrnl  el  Gavarret), 
landis  que  les  matériaux  solides  du  serum  descendent  jusqu'a  80  ou  m<*me  60 
pour  1000;  ihëmoglobine  est  également  diminuée  de  quanlilé  ot  lombc,  dans 
les  cas  graves,  jusqu'd  7  poiir  100,  au  lieu  de  15,  chiffrc  normal.  L'analyse  chi- 
mique  n'a  jamais  démonlré  dans  Ie  serum  tii  acide  laclique,  ni  uree,  ui  acide 
urique. 

A  rhémalimètre,  on  trouve  Ie  nombre  des  globulcs  rouges  diininué,  diminu- 
lionassez  sensible  puisqu'elle  peut  aller  jusqu'ii  un  million  pnrmiilimèlre  cube 
(Arch.  Garrod);  celte  diminulion  des  globules  csl  k  peu  prés  parailèle  èla  di- 
miiiution  de  l'hémoglobine ;  de  sorle  qu'on  peul  dire  que  ehaque  globule  a  con- 
serv<5  sa  proportion  normale  d'liémoglobine,  saui'  cependanl  au  début  de  la 
coiivaiescenec  oü,  la  quanlité  de  globules  rouges  augmenlanl,  leur  valeur 
propre  diminue  nécessairemenl. 

En  m*?me  Icmps  que  les  hémalies  diminuenl,  Ie  chilTrc  de  globules  blancs 
augmenle  el  peut  aller  jusqu'ji  20  000  par  milliniètrc  cubc,  tandis  que  Ie  chifTre 
normal  est  de  6  è  70U0;  ee  n'est  pas  du  reste  un  processus  spécial  au  rhuma- 
tisme,  car  on  l'observe  duns  un  asscz  grand  nombre  de  maladies  aiguës;  c'esl 
un  argument  t  invoquer  par  ceux  qui  font  du  rhumalismc  arttculaire  aigu  une 
maladie  inrectieuse.  On  salt,  en  elTet,  d'après  MelclinikofT,  Ie  rOle  phagocylaire 
que  joucraicnt  les  leucocylcs  dans  les  maladies  microbienocs. 

Hayem  ii  qui  nous  devons  la  plupart  de  ces  délails,  a  constalë  encore  un 

iractëre  important  au  sang  du  rhumatisanl,  c'est  l'augmentalion  eonsidérable 
de  la  fibrine  qui  se  niontre  sous  formc  de  réseaux  abondanti^,  lorsqu'on  exa- 
mine  une  goutte  de  sang  au  microscope. 

Ce  carat'tère  seul  aurail  permis  a  M,  Haycm  de  rcconnaJIre,  avanl  l'appa- 
rilion  li'arihropalhies,  un  cas  de  rhumatismc  grave  donl  Ie  diagnostic  aurail  élé 
impossible  ('). 

Pathogénie.  —  Diverses  théorics  onl  élé  émlses  pourexpliquer  lu  palhogénie 
ilu  rhumalisme  articulaire  aigii ;  eiles  peuvenl  se  réduire  i\  qualre  principales, 
la  theorie  humorale,  la  Ihéorie  növrotrophique,  la  theorie  embolique,  la  Ibéorie 
parasilaire. 

Lans  la  lliéoi-ïe  liumoi-ale  on  attribnail  Ie  rhiimatisme  4  la  prédominance  des 
acides.  Tous  les  auteurs  avaient  fait  rcmarqiior,  en  eITcl,  que  les  sueurs  du 
rhumalisant,  que  l'urine,  la  salive  élaient  acides  fi  l'excès;  pour  les  uns  co 
tlcvait  fitre  1' acide  urique  (HaTg),  pour  les  autres  l'acide  laclique  (Proul, 
Williams,  Todd,  Fuller,  Richardson,  etc).  Fosler,  en  1H71,  n'avail-il  pas  pro- 
voqué  expérimenlalement  l'apparition  du  rhumalismc  chcz  deux  diabt^tïques 
en  leur  faisant  ingörer  de  Tacidc  lactique?  Or.  ni  l'unc  ni  l'aulre  de  ces  hypo- 
Ihéses  ne  semblent  pouvoïr  Hre  soulenues ;  elles  nc  se  basent  sur  aucun  fait 
probant;  Garrod  n'a  pas  retrouvé  l'acide  urique  en  exces  dans  Ic  sang,  et  Bar- 
lels  n'a  pas  davantage  conslalé  ce  fait  pour  les  urines. 

Quant  h  lacide  laclique,  ce  n'est  pas  seulement  dans  Ie  rhumalisme  qu'on 
Ie  trouve  en  exces,  et  rieu  ne  prouve  qu'il  soit  susceplible  de  produire  des 
arlhriles  ou  des  lésions  des  séreuses  viscérales. 
■  La  theorie  névroh'Ophiijue  a  élé  soutenue  par  Ileyniann,  Mïtchell,  Froriep, 

I)  fluH-  Soe.  mid.  dn  Mp..  janv.  1880. 
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Canstait;  pour  eux  Ie  refroidissement,  en  agissant  sur  Ie  système  nerveux,  pro- 
(luirait,  par  une  sorte  d*action  réflexe  trophique,  des  arihrites  comparabies  è 
celles  que  Charcot  et  ses  élèves  ont  décrites  au  cours  de  certaines  maladies 
nerveuses;  on  a  admisencore  que  Ie  système  nerveux  n*agirait  que  d*une  fagon 
indirecte  en  produisant  des  modifications  profondes  dans  la  vie  cellulaire  des 
éléments  anatomiques  et  en  viciant  la  nutrition  générale.  L*altération  humo- 
rale ainsi  produite  serait  la  cause  directe  du  rhumatisme.  C*est  ainsi,  par 
exemple,  que  Ie  froid  agissant  sur  la  peau  en  état  de  sudation  pourrait  pro- 
duire  des  troubles  dans  la  sécrótion  des  glandes  sudoripares,  et  détenniner  par 
résorption  ou  par  rétention  une  modification  chimique  des  humeurs. 

On  ne  peut,  il  est  vrai,  méconnatlre,  dans  la  symptomatologie  du  rhuma- 
tisme, Ie  róle  joué  par  Ie  système  nerveux ;  les  sueurs  abondantes,  les  troubles 
de  la  sensibilité,  Tatrophie  musculaire  sont  Tindice  que  Ie  système  nerveux 
est  touche ;  mais  ce  n*est  pas  une  raison  suffisante  pour  admettre  qu'il  joue 
un  róle  pathogéniquc  important.  Nous  en  dirons  autant  de  la  theorie  de  Fried- 
lander  qui  veut  que  les  déterminations  articulaires  soient  des  symptómes  d*unc 
afTection  du  système  nerveux  central  irritant  Ie  centre  bulbaire  des  jointures, 
qu'il  localise  prés  des  noyaux  d'originc  du  pneumogastrique  et  du  glosso-pha- 
ryngicn ;  si  les  complications  du  cóté  du  coeur  sont  si  fréquentes,  dit  eet  auteur, 
cela  tient  au  voisinage  du  centre  du  pneumogastrique. 

La  theorie  emboliqua  a  été  soutenue  par  Pfeufer  et  Hueter;  pour  eux,  Ten- 
docardite  est  Ic  premier  phénomènc  du  rhumatisme,  et  il  s*agit  d*une  endo- 
cardile  déterminé  par  des  microbes  qui  pénèlrent  dans  Torganisme  par  la  peau 
et  les  oriflces  sudoripares  dilatés.  Des  embolies  capillaires  k  point  de  déparl 
cardiaque  vont  émigrer  jusque  dans  les  jointures  et  provoquer  des  arthrites. 

11  est  inulile  de  faire  remarquer  combien,  pour  soutenir  cetle  theorie,  il  faut 
admettre  de  faits  peu  démontrés. 

La  theorie  infectieuse  qui  admel  que  Ie  rhumatisme  aurait  pour  cause  Tin- 
troduction  et  Ie  dévcloppement  dans  Téconomie  d'un  microorganisme  comptc 
aujourd*hui  de  nombreux  adherents  qui  se  basent,  pour  soutenir  leurs  idees, 
sur  des  raisons  cliniques  et  des  raisons  bactériologiques.  Cliniquement  Ie 
rhumatisme  se  comporle  comme  une  fièvre,  une  maladie  infeclieuse;  il  débule 
brusquement,  souvent  avec  une  élévalion  de  la  température  tout  a  fait  hors 
de  proportion  avec  la  manifeslalion  articulaire.  Parfois  même  la  température 
est  élevée  et  persiste  plusieurs  jours  alors  qu'aucune  articulation  n'cst  prise. 
L'abattement  est  exln^me,  la  langue  est  saburrale,  parfois  sèche;  les  urines 
sont  rares,  sédimonteuses  ou  quelquefois  albumincuses.  Ne  sonl-ce  pas  lik  des 
caraclères  appartenant  aux  maladies  infectieuses? 

Les  complications  viscérales,  rendocanlite  surtout,  sont  encore  des  preuves 
cliniques  qui  militent  en  faveur  de  cette  opinion  ;  il  en  est  de  m^me  des 
fluxions  qui  se  produisenl  sur  les  grandes  séreuses,  la  plèvre,  Ie  péricarde,  les 
méninges  ou  des  complications  vasculaires  qu'on  observe  parfois. 

Il  n'y  a  pas  jusqu'a  réliologie  du  rhumatisme  qui  ne  puisse  ètre  invoquée 
dans  cerlains  cas ;  c'est  ainsi  que  Ie  rhumatisme,  comme  la  pneumonie,  peut 
sévir  plus  frtHjuemment  i\  certaines  époques  de  Tannée  qu'è  d  autres,  ou  bien 
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encore  Ie  rhumalismc,  soit  parlui-mfme,  soit  par  ses  complicalions,  semonlre 
plus  grave  a  certains  momeDts.  Plusicurs  auteurs  Mnnlle,  Edlefson,  ont  de 
leur  cCHé  rapporlé  de  vöritables  petites  épidémies  de  raaisoii. 

Eufin,  si  d'aulres  faila  aiialoguos  k  ccux  rapportéa  par  Pocock  et  Schaefer 

élaicni  observés,  ou  aurait  ]k  des  argument»  de  valeiir;  il  s'agissail,  en  efTet, 

de  femmes  enceinles  alleJnles  de  rhuraatisme  el  qui  mireni  au   monde  des 

enfants  qui.  après  leur  naissance,  furent  alLeinls  de  rhumati&me  ariiculaire 

,  aigu,  alors  que  celle  maladie  est  exceplionnelle  chez  les  nouvcau-n^s. 

En  résumé,  la  clinique  nous  fait  supposcr  la  nature  réellement  mfeclieuse 
[  du  rhumalisme  aigu. 

Malheureusement,  jusqu'A  présent  Ia  bacteriologie  ne  nous  a  pas  foumi  de 
Vtpreuves  surftsanlcs  pour  que  celle  notion  putssc  étrc  admise  sans  contes- 
fiation. 

Déji  en  1S74,  Klebs  admcttait  rexisteDce,  chez  les  rhumalisnnls,  de  micro- 
I  organismes,  de  monadines  qu'il  considërait  comme  les  agents  palhogèncs  de 
[  eelle  maladie,  puisWilson,  Leyden,Mantle('J,Popoff('),Hordas{'),  Aciialme('}, 
décrivenl  des  microorganismes,  différents  les  uns  desaulres;  lantöl  il  s'agit 
d'un  micrncoque,  lantöl,  comme  dans  Ie  cas  d'Achalme,  d'un  bacillc  peu  mo- 
bile se  colorant  tres  bien  par  Ie  bleu  de  Löfller,  ne  se  décolorant  pas  par  la 
methode  de  lïram ;  ee  bacille  anaérobïe   se  développait  surtout  bien  sur  Ie 

i bouillon  OU  la  gélaline  k  27".  11  ful  relrouvé  dans  Ie  liquide  péricardique,  dans 
Ie  sang  des  cavilés  cardiaques  cl  au  niveau  des  valvulcs  auriculo-ventricu- 
laircs.  Enfin  LucalcUo  (de  Gênes)  (')  décrit  égalemenl  un  microbe  anaérobie 
qui  se  rapprochcrait  assez  de  celui  décrit  par  Achalme. 
Oulre  ces  microorganismes  plus  ou  moins  hypolbéliques,  plusieurs  auteurs 
ÖDt  relrouvé  dans  Ie  rhumalismc  des  microorganismes  vulgaires,  microorga- 
nismes pyogénes:  Birsch-Hirschfeld  ('),  dans  cinq  cas  de  rhumalismc,  a  relrouvé 
lantöl  des  slreplocoques,  tanlöt  des  slaphylocoqucs  soit  au  niveau  des  végé- 
lalions  endocardiques,  soit  au  niveau  des  jointures;  Boucbard  el  Charrin  C) 
IjOnl  constaté  la  présence  du  slaphylocoque  blanc,  Triboulel  {*)  celle  de  deux 
Istaphylocoques,  Sahli  (*)  a  vu  Ie  staphylococcus  cilreus  soil  dans  Ie  sang,  soïl 
^Au  niveau  des  végélalïons  du  cteurou  dans  lepaisseur  des  synoviales. 

L' ensemble  de  nos  connaissances  sur  cc  sujet  est  donc  forcén:ent  bien  res- 

Btreint ;  il  est  diHicile  de  leur  donner  unc  valeur  quelconquc,  et  il  faut  attendrc 

Ijd'autres  recherches,  qui  viendront,  saus  aucun  doulc,  nous  ëclairer  bientAI. 

En  lous  cas,  avant  d'étrc  plus  informés,  il  n'est  guère  possiblc  d'adraeltrc  In 

■theorie  de  MM.  Sée  el  Burdas,  qui  voudraienL  considérer  Ie  rhumalisme  comme 

ine  sorte  de  septicéraic  aLlénuée  caraelérisée  par  sou  pléomorphisme  élio- 

igique  ('•). 

(')  Mantle,  Brilish  mtd.  Jo\itii.,  1887,  p.  13H1. 

(>]  l'opoFF,  Aoalyec  in  Wicm-r  inédic.  Pre*te,KSa,  p.  1SI. 

(*)  UoHDAS,  Méd.  moderne,  SI  mai  liW. 

(•)  AcHALWE,  Soc.  debiol.,  aSjuiÜRt  1S»I. 
I   ffl  LucATKLLO,  y-Congrétde  la  Hoe.  ilal.  de  tnéd.  inl.  tn  Sent.  o.éd.,  18Ö2,  p.  Kti. 
^   (*}  BmBCH-UiHSCHFELU,  Coagrii  de  mid.  inl.,  W'icsbadi^n,  I8NS. 

n  BoucBAR»  et  Cbabrin,  Atiot.  fran^.  p.  I'av.  dei  te,  IHl'I. 

(»)  Tbidoulet,  Ree.  de  mid.,  189S. 

(^  Sahu,  CorTei>p.-BI.  f.  Sehw.  Jün.,  180Ï,  n-  1. 

(>*)  Daas  une  thbsc  récente,  Th.  de  Paria,  18Ü3,  M.    db  Saint-Gebuain  (Ëludc  clini<|Ue  <■! 
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Il  faut  en  premier  lieu,  dans  Ie  traitement  du  rhumaiisme  articulaire  aigu, 
instituer  une  hygiène  appropriéc. 

On  recommandera  au  malade  Ie  séjour  absolu  au  lit,  méme  lorsque  les  dou- 
leurs  auront  disparu;  Ie  lil  sera  place  k  Tabri  de  courants  d*air  trop  vifs;  les 
draps  seront  lenus  chauds  et  seront  aussi  légers  que  possible,  car  leur  poids 
pourrait  êlre,  dans  les  cas  aigus,  Toccasion  d'une  véritable  soufTrance. 

Le  malade  sera  alimenté  tres  légèrement,  avec  des  bouillons,  des  potages  el 
surtout  avec  du  lail  pris  en  abondance;  on  prescrira  en  même  temps  des 
tisanes  diuréliques;  on  évilera  la  conslipalion  par  des  laxalifs  ou  des  purga- 
lifs  légers. 

Quant  au  traitement  médicawenteux  propremenl  dit,  Taccord  est  unanime 
aujourd'hui  pour  reconnallrc  Tefficacité  absolue  de  la  médication  salicylée; 
mais  avant  elle  le  nombre  des  moyens  auxquels  on  avait  recours  élait  consi- 
dérable.  Nous  n'insislerons  pas  sur  ce  point  de  thérapeutique  qui,  réellemenl, 
n'a  guèrc  aujourd'hui  qu'un  inlérét  historique. 

La  saignée  préconisée  sur  une  large  échelle  par  Bouillaud,  les  vésicaloires, 
les  ventouscs  onl  tour  h  tour  cu  leurs  heures  de  succes.  Quant  è  la  liste  médi- 
camenleuse  elle-mémc,  elle  est  longue  :  \e  perchlorure  de  fer,  le  tartre  slibié, 
la  colchique^  le  veratrum  viride^  le  gaïaCy  Yaconit^  le  cyaiiaray  lejus  de  citron,, 
Yammoniaqiie,  etc,  etc.  Les  plus  connus  et  les  plus  fréquemment  employés 
étaient,  il  y  a  quelques  années  encore,  le  sulfate  de  quinine,  le  bicarbonate  de 
soude^  le  chlorhydrate  de  triméthylamine  et  on  les  a  utilisés  souvent  non  sans 
succes. 

Depuis  l'introduction  dans  la  thérapeutique  des  préparationssalicylée^^,  c'esl, 
dans  rimmense  majorité  des  cas,  k  celles-ci  que  l'on  a  recours;  c'est  la  salicine 
qui  fut  d'abord  la  première  employee  par  Maclagan,  en  1874,  en  partant 
de  cette  idéé  étrange,  que,  le  rhumatisme  étant  de  nature  malarique,  le 
saule,  qui  pousse  dans  les  pays  k  rhumatismes,  devait  renfermer  le  medica- 
ment de  cette  maladie,  comme  le  quinquina,  qui  crolt  dans  les  pays  k  fièvre, 
renferme  la  quinine. 

Buss  appela  Tattention  surVacide  salicyliqiie,  puis  Slricker,  en  1876  et  1877, 
annonga  les  heureux  et  constants  résultats  qu'il  obtenait  de  cette  médication; 
Senator  substitua  k  Tacide  salicylique  le  salicylate  de  soude  moins  irritant, 
moins  toxique,  et  Gcrmain  Sée,  en  1877,  fit  connattre  en  France  le  mode  d'cm- 
ploi  de  ce  medicament  et  les  succes  merveilleux  qu'il  avait  toujours  constatés 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Depuis  lors,  cette  methode  thérapeutique  est  de  beaucoup  la  plus  employee. 

Les  e/fets  du  salicylate  de  soude  se  traduisent  par  une  diminulion  rapide  de 
la  douleur;  déjk  après  douze  k  dix-huit  heures,  les  douleurs  sont  moins  vives 

cxpérimcntalc  sur  Ia  pathogénie  du  rhumatisme  articulaire  aigu)  a  de  nouveau,  mais  sans 
aucun  résullat,  recherche  Texistence  de  microorganismes  dans  Tépanchemenl  des  arthrites 
rhumatismales. 
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cl  vers  Ie  Imisièmc  ou  qiialrième  jour  elles  onl  Cümplèlemenl  cédé,  el  Ton  ne 
voil  généralemenl  pas  d'aulrcs  arliculalions  se  prendre. 

En  m^me  temps  que  la  douleur  ti 'amendc,  la  tempéralure  s'abaisse ;  en  Irois, 
cinq  OU  scpl  jours,  elle  lonibc  è  son  chiffre  normal. 

Ce  sont  la  les  dcu\  elTeU  principaux  observés  après  l'admïnislration  du  salï- 
cylate  de  soude,  mais,  pour  qu'ils  soient  durables,  In  médicalion  doil  fllre  con- 
linuée  après  la  dieparilion  des  syniptömes  morbides,  car  sans  cela,  ils  peu- 
venl  réapparaitre  avec  une  inlensité  nouvelle. 

En  dëlerminanl  ainsi  une  aclion  aborlive  sur  Ic  rhuuiatismc  arliculaïre 
aigu,  eten  en  nbrégeanl  considérablemenlla  dur^e,  on  peulespérer,  dans  une 
certaine  mesure,  prévenir  les  complicalions  visci?rales;  c'est  \h,  du  moins, 
J'opmion  de  Senalor,  de  Brown,  d'Ibell.  Malheureusemeiit,  il  est  bien  reconnu 
que,  si  la  lésion  viscéralc  est  en  voie  d  evolulion,  Ie  trailement  salicylé  n'a 
aucune  iniluencc  sur  elle. 

Quel  ent  Ie  mode  d'aclion  des  piéparatioiis  saUcylêesJ  Maclagan,  Brislowe, 
Senalor,  les  regardenl  comme  des  spécifiques  vérilables  du  rhumalisme.  La 
chose  n'esl  pas  prouvée  et  leur  peu  d'cfficacité  pour  enrayer  les  inflammallons 
viscërales  semblenl  plulAt  dêmonlrer  Ie  contraire.  Les  uns  pensent  que  les  saü- 
cylales  agissent  sur  les  éléments  arliculaircs  pour  en  modifier  la  nutrilion,  les 
autres  qu'ils  possèdenL  la  propriétë  d'empéchcr  raccuinulation  intra-organiquc 
de  Tacide  urique  cl  de  l'acide  laclique,  d'aulres  enfin,  qu'il  agit  sur  Ic  systëme 
Derveux  comme  un  véritable  anesthësique.  Quoi  qu'il  en  soit  de  snn  mode 
d'action  réel,  on  peut  dire  que  Ie  salicylale  de  soude  est,  k  coup  sür,  un  puis- 
sanlagenld'élimtnelion;  sous  son  intluence,  les  unnes  augmenlenlde  volume, 
el  la  quanlilé  des  excrela,  surloul  celle  dca  substanccs  azoLées,  augmente 
passagërement  dans  une  nolable  proportion. 

Le  salicylale  de  soude  esl  de  loules  lea  próparalions  saücylées  celle  qui  est 
Ie  plus  employee.  On  Ic  donne  k  dosc  variable  suivant  Tinlensitë  de  la  ma- 
ladie,  dose  allant  de  4  è  8  grammes;  les  uns  pr^rérenl  l'administrer  k  doses 
inassives,  comme  Slricker  le  voulail,  les  autres  —  el  c'est  le  plus  grand  nombre 
—  preferent  fractionner  les  doses,  de  fa^on  k  admlnistrer  par  chaquc  prise,  I 
OU  2  grammes  au  maximum. 

Le  medicament  est  pris  soit  en  cacbets,  soit  dans  une  potion  cunlenant  une 
infusion  aromaliquc,  eau  de  menthe  pur  exeniple,  ou  une  pcliLe  quantitó  de 
rhum  pourmasquerie  goOt  désagréable  du  salicylale. 

La  dose  maximum  du  medicament  esl  conlinuéc  tanl  qu'il  cxiste  de  la  Hëvrc 
et  des  douleurs,  puis  on  la  diminue  progressivement,  mnis  lessenliel  est  de  ne 
pas  cesser  brusquement  radministration  du  salicylale  de  soude  el  de  la  conti, 
mier  durant  plusïeurs  jours,  k  faible  dosc,  après  la  dispanlion  des  symptömes. 

L'emploi  des  salicylalcs  est  susceplible  de  donner  lieu  k  des  phénomènes 
toxifjuea:  les  plus  fréquemment  observés  sonl  des  troubles  gastriques,  des 
vomissemenls  et  surloul  des  buurdonnements  d'oreJlles.et  de  la  surdilé.  par- 
fois  asscz  pénibles  pour  que  les  doses  du  médicamenl  dnivent  filre  diminuées. 
Ou  a  cilé  encore  des  épistaxis,  des  phénomënes  de  déchéance  cardiaque,  Iels 
que  Faiblesse  du  pouls,  alTaiblissemcnt  du  premier  bruit,  ou  bien  encore  des 
Iroubles  cérébraux,  céphalalgie,  délire.  Ces  dernicrs  faits,  Irès  exceptionnels 
du  resle,  rëclamenl  une  suspension  brusque  du  mtklicamcnl, 
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Existc-t-il,  k  cótë  de  ces  phénomènes  ioxiques,  d'autres  conire-indications? 
pour  la  plupart  des  auteurs,  ralbuminurie,  rimperméabilité  rénale,  l'existence 
d'une  grossesse  concomitante  seraient  les  principales  contre-indications  du 
traitement  salicylé. 

L'albuminurie  mème,  mais  sans  raisons  bien  valables,  a  étë  regardëe  comme 
pouvant  étre  une  des  conséquences  du  traitement  salicylé. 

En  tout  cas,  Tapparition  d*accidentscérébraux  est,  pourle  plus  grand  nombre 
des  médecins,  une  contre-indication  formelle ;  quant  aux  lésions  cardiaques, 
si  elles  ne  sont  pas  influencées  par  Ie  traitement  salicylé,  elles  ne  réclament 
cependant  pas  la  cessation  du  medicament. 

A  cöté  du  traitement  salicylé  on  peut  avoir  recours  k  d'autres  substances 
telles  que  Vantipyrine^  Yexalgine^  la  phénacétine  qui  calment  Télément  douleur 
etrélémentfièvrc;  dans  les  cas  oü  Ie  salicylate  de  soude  est  contre-indiquë,  on 
pourra  les  utiliscr  souvent  avec  succes.  Enfin,  parmi  les  médicaments  plus 
anciennement  connus,  Ie  sulfate  de  quinine^  Ie  bicarbonaie  de  soude  peuvent 
étre  également  ulilisés  non  sans  heureux  résultats.  M.  Bouchard  a  mème  Tha- 
bitude  d'associer  d'une  fagon  habituelle  au  salicylate  de  soude  Ie  bicarbonaie 
de  soude  k  la  dose  de  10  grammes  par  jour. 

L'exagération  d'un  certain  nombre  de  symptómes  peut  parfois  réclamer 
Tapplicalion  de  quelques  moyens  particuliers.  C'est  ainsi  que  les  sueurs  pro- 
fuses,  abondantcs  pouvant  étre  combattues  par  Tadministration  de  1  è  2  gra- 
nules  de  1  milligramme  de  sulfate  neiUre  d'atropiney  que  les  arthrites  peuvent 
étre  combattues  par  des  enveloppements  ouatés  précédés  d*onctions  faites 
avec  du  baumc  tranquille,  avec  un  liniment  calmant  (huile  de  jusquiame  addi- 
tionnée  de  laudanum  el  de  chloroforme),  etc.  On  pourra  encore  quelquefois 
avoir  recours  k  Tapplicalion  de  vésicatoires  en  bandelettes,  suivant  Ie  procédé 
de  Lasègue,  mais  il  faudra  réserver  ce  moyen  au  rhumatisme  subaigu  lorsque 
des  douleurs  persistent  avec  ténacilé  au  niveau  des  articulations ;  ce  traite- 
ment, en  efTet,  n*cst  pas  sans  inconvénient  k  cause  des  accidents  possibles  qui 
peuvent  survenir  du  cóté  de  la  vessie  ou  des  reins. 

La  complication  du  rhumatisme  arliculaire  aigu  qui  reclame  Ie  traitement 
Ie  plus  énergique  el  Ie  plus  prompt  esl  sans  aucun  doute  Yhyperpyrexie. 
Toules  les  fois,  en  efTcl,  qu'au  cours  du  rhumatisme,  sans  cause  connue,  on 
voil  la  tempéralure  altcindre  et  se  maintenir  k  un  chiffre  élevé,  une  nouvelle 
et  formelle  indication  impose,  c*est  de  recourir  a  la  médication  antipyrétique 
donl  la  methode  kydrotliérapique  est  aujourd'hui  la  meilleure  réalisation  que 
nous  connaissions. 

Celle  methode  a  été  préconisée  en  Angteterre  en  1871  par  Wilson  Fox,  puis 
en  France  par  Maurice  Raynaud,  Blachez,  Féréol,  Colrat,  etc. ;  ses  succes 
sont  nombreux  aujourd'hui  et  elle  constilue,  k  n'en  pas  douter,  Ie  meilleur 
mode  de  traitement  que  nous  possédions  du  rhumatisme  cérébral  dont  Thv- 
perpyrexie  est  un  des  symptómes  dominants. 

Les  lotions  froides  peuvent  parfois  rendre  des  services,  mais,  dans  les  cas  oü 
la  situation  peut  devenir  rapidementgrave,  il  vaut  mieux  recourir  tout  de  suite 
k  un  mode  de  traitement  plus  énergique,  k  la  balnéation.  On  peut  employer 


TRAITEMENT.  545 

d 'eiiiblée  Ie  bain  froid  h  20  ou  22**  ou  bien  avoir  recoure  au  bain  tiède  k  56« 
qu*on  refroidit  progressiveraent  jusqu'è  20**  ou  méme  16**  suivant  Ia  methode 
anglaise,  en  y  ajouiant  de  Teau  froide  ou  de  la  glacé. 

Le  malade  est  place  dans  Ie  bain,  enveloppé  d'un  drap  ou  au  besoin  entié- 
rement  nu,  et  on  Ty  laisse  un  temps  sufOsant  pour  que,  d'une  fa^on  générale, 
la  température  baisse  jusqu'è  58^5  environ.  Ce  temps,  suivant  les  sujets,  est 
éminemment  variable  et  peut  durer  plus  ou  moins  longtemps. 

En  tous  cas,  Tadministration  du  bain  doit  étre  faite  avec  les  plus  grandes 
précaulions,  on  fcra  des  afTusions  froides,  ou  des  applications  de  glace  sur 
la  téle  et  Ton  devra  sortir  le  malade  de  la  baignoire  dés  que  les  frissons 
deviendront  trop  prolongés  ou  k  la  moindre  menace  de  syncope;  grêce  k  des 
boules  chaudes,  des  piqüres  d'élher  et  de  caféine  on  peut  parer  aux  accidents 
possibles. 

Une  fois  sorti  du  bain,  Ic  malade  est  réchaufTé,  friciionné  avec  des  serviettes 
chaudes,  en  méme  temps  qu'on  lui  administre  des  boissons  telles  que  des 
grogs  chauds,  du  vin  chaud,  etc.  Souvent  alors,  on  voit  Tagitation  du  malade 
cesser,  et  un  sommeil  reparateur  le  calmer  pour  quelques  heures. 

La  température  .sera  prise  après  le  bain,  et  si,  quelques  heures  après,  elle 
était  de  nouveau  rcraonlée,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  k  recommencer  le  méme 
Iraitement.  C*est  grèce  k  des  soins  inccssants  qu'on  est  arrivé  k  sauver  des 
maladcs  dont  la  situation  semblait  absolument  désespérée. 

Les  cas  les  plus  graves,  le  délire,  le  coma,  Texistence  de  cardiopathies  ne 
sont  point  des  contre-indications  k  la  methode  hydrolhérapique  dont  les  succes 
ne  se  comptent  plus. 

Quant  aux  indications  mèmes  du  bain  froid,  elles  sont  fournies  par  le  ther- 
momètre ;  quand  celui-ci  atteint  ou  se  maintient  k  40"  5,  il  ne  faut  pas  hésiter  k 
y  avoir  recours,  mais  même  avec  une  température  moins  élevée  si  Tagitalion 
est  grande,  si  le  délire  devient  permanent,  Tindication  du  bain  froid  se  pose 
d'une  fagon  formello. 

Les  complications  viscérales  du  rhumatisme  réclament  quelques  indications 
spéciales.  Il  est  de  règle,  lorsqu'on  conslate  le  début  d'une  endocarditc,  d'une 
péricardite,  d'une  pleurésie,  de  pratiquer  une  petite  saignée  locale  au  moyen 
de  ventouses  scarifiées;  cette  médication  est  certainement  utile  dans  bien  des 
cas.  Il  en  est  de  méme  de  l'application  de  pelits  vésicatoires  volants.  On  sera 
encore  autorisé,  lorsque  le  coeur  semble  faiblir,  de  prescrire  de  pelites  doses 
de  digitale  ou  de  digitaline  ou  d'un  tonique  cardiaque.  M.  Jaccoud^  dans  les 
cas  de  rhumatisme  viscéral  k  grandes  manifestations,  use  volontiers  du  tartre 
stibxé  k  la  dose  de  20  k  40  centigrammes,  mais  il  a  rencontre  peu  d'imita- 
teurs.  Il  conseille  encore,  au  cas  oü  la  fluxion  articulaire  s'est  amendée, 
alors  que  les  poussées  du  cóté  des  séreuses  viscérales  sont  prédominantes,  de 
recourir  k  l'application  de  vésicatoires  au  niveau  des  jointures  pour  rappeler 
Tarthrite  disparue. 

Durant  la  convalescence  et  après  la  guérison,  le  malade  suivra  une  hygiëne 
sévère  et  se  mettra,  autant  que  possible,  k  l'abri  des  causes  qui  peuvent  déter- 
miner  l'apparition  d'une  attaque;  il  évitera  les  refroidissemenls,  l'humidité, 

TRAITE  DE  MÉDECINE.  —  V.  35 


546  RHUMATÏSME  ARTICÜLAIRE  AIOU. 

portcra  des  vêtements  de  laine,  etc.  On  lui  prescrira  quelques  toniques,  sur- 
tout  des  préparations  ferrugineuses;  enfin,  si  quelques  douleurs  articulaires 
persistent,  des  frictions,  des  massages  ou  un  traitement  dans  une  station  bal- 
néaire  dont  les  eaux  agissent  souvent  plus  par  leur  thermalité  que  par  leur 
composition  pourront  lui  rendre  des  services.  Les  ealix  chlonirées  sodiques  ou 
sulfureuses  seront  prescrites  dans  les  cas  oü  les  résidus  articulaires  sont 
devenus  torpides,  tandis  qu*aux  résidus  articulaires  encore  excitables  convien- 
dront  surtout  les  eaux  ehaudcs  et  faiblement  minéralisées. 


MALADIES  DU  REIN 
ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 

Par  A.   BRAULT 

Médccin  de  TliApital  Tenon. 


CHAPITRE    PREMIER 

DE    L'ALBUMINURIE 
I 

DES   ALBÜHINES   ÜRINAIRES 

La  préscncc  de  Talbumine  dans  les  urines,  avait,  au  moment  des  premières 
publications  de  Bright ,  la  valeur  d'un  signe  caractéristique  d'une  aliéraiion 
des  reins.  Précédé  par  Wells  et  Bostock,  Bright  avait  cependant  constaté 
ralbuminurie  chez  des  personnes  en  bonne  santé  apparente.  Ce  point  de  This- 
loire  de  ralbuminurie  fut  bientöt  laissé  de  cóté. 

Quclques  années  après,  Graves  (*),  au  lieu  de  considérer  Talbuminurie  comme 
la  conséquence  des  lésions  chroniques  du  rein,  soutint  que  les  roodifications 
<lu  parenchyme  rénal  étaientlributaires  de  Talbuminurie.  Chez  les  hydropiques, 
Talbumine  se  déposerait  en  concrétions  granuleuses  dans  les  tubes  au  moment 
de  la  sécrétion  de  l'urine,  et  déterminerait  par  une  irritation  locale  les  altéra- 
lions  observées  k  Tautopsie. 

Ottc  divergence  complete  de  vues  entre  Graves  et  les  successeursde  Bright 
fut  Ie  point  de  départ  des  théories  qui  divisent  encore  aujourd'hui  les  patholo- 
gistes.  Les  uns  affirment  que  Talbuminurie  ne  peut  apparaltre  qu'è  la  suite 
d'une  allération  du  filtre,  les  autres  supposent  que  Ie  sang  charrie  des  albu- 
mines  niodifiées  dans  leur  composition,  comparables  k  des  substances  irri- 
lantes  et  capables  k  la  longue  de  produire  les  altérations  les  plus  profondes  de 
la  glande.  A  quelques  nuances  prés  nous  retrouvons  aujourd'hui  ces  deux 
théories.  La  dernière  modifiée  par  Semmola  a  perdu  beaucoup  de  terrain ;  la 
première  est  presque  universellement  acceptée. 

Il  est  juste  cependant  de  dire  qu'entre  ces  deux  opinions  extrêmes,  il  faut 
réserver  une  place  k  l'idée  défendue  par  Ëlliotson,  Copland,  Gubler,  Jaccoud, 

(*)  Graves,  London  med.  Gas.,  I83I  et  Dublin  joum,  of  med,  se,  1834. 
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de  la  possibilité  du  passage  d'unc  albumine  modifiée  dans  les  uiïnes  sans  que 
Ie  rein  en  ressente  les  effels.  L'albumine,  pour  des  raisons  diverses,  devenue 
plus  difTusible,  passerait  plus  facilement  dans  Turine  (Prout,  Canstatt,  Leh- 
mann,  Mialhe  et  Pressat,  Corvisart,  Schiff,  Vogel,  Jaccoud). 

Nous  savons  par  contre  que  certaines  formes  de  néphrites  peuvent  évoluer 
sans  albuminurie  ainsi  que  Bright  Tavait  déjè  signalé  k  propos  de  la  deuxième 
forme. 

On  doit  donc  dans  toute  étude  sur  Talbuminurie  chercher  h  établir  au 
préalable  quelle  est  la  composition  de  Talbumine  trouvée  dans  Turine,  et  quelles 
sont  les  condilions  qui  en  favorisent  Ie  passage. 

A.  —  DK  I;ALHUMINE  URINAmE.  —  SA  COMPOSITION.  —  SÉRINE.  —  GLOBULINE. 

L'albumine  trouvée  dans  Turinc  est  coagulable  par  la  chaleur.  C'est  Ik  un 
caractère  connu  depuis  Cotugno.  EUe  est  égalcment  précipitée  par  Tacide 
nitrique  k  froid,  et  se  redissout  dans  un  exces  d'acide,  si  Turine  n'en  contient 
qu'une  petitequantité.  Sans  parier  des  autres  réactifs  qui  précipitent  ralbumine, 
ces  deux  séries  d'opérations  sont  égalcment  applieables  k  Talbumine  du  sang. 
Des  recherches  plus  récentes  ont  permis  de  reconnaltre  que  ce  mode  d'investi- 
gation  était  assez  grossier  et  que  l'albumine  précipitable  par  la  chaleur  et  Tacide 
nitrique,  aussi  bien  dans  Ic  sang  que  dans  l'urine,  comprenait  deux  variétés 
bien  distinctes,  Ia  sérine  et  la  globuline.  Ces  résultats  sont  favorables  k  la 
theorie  de  l'origine  sanguine  de  l'albumine  urinaire.  A  cóté  de  ces  deux  variétés, 
on  peut  isoler  dans  l'urine  des  albumines  non  précipitablcs  par  la  chaleur. 
Parmi  les  mieux  connues,  la  propeptone  (hémialbumose)  est  précipitable  par 
l'acide  nitrique,  mais  se  redissout  par  la  chaleur;  la  peptone  n'est  précipitable 
ni  par  la  chaleur  ni  par  l'acide  nitrique. 

Des  variétés  moins  importantes  ont  élé  signalées.  On  rencontrerait  des 
matières  albuminoïdes  présentant  les  réactions  de  la  ca^'iéine  (Senator),  de  ia 
mitcine  (C.  de  Noorden),  opinitm  conlcstée  par  Senator  et  Schreiber.  Pour 
G.  Stewart,  lamucine  n'est  pas  une  albumine  mais  une  substance  albuminoïde, 
'  Ce  deniier  auteur  signale  encore  dans  les  urines  Vacide  albumine  ou  synto- 
nine,  facile  k  produire  arlificiellemenl  par  Tacidification  de  Turine,  elle  peul 
(Hre  prélbrmée  dans  certains  cas;  Valcali  albumine  ou  proléine  ;  Yhémoglobine. 
donl  nous  parlerons  ailleurs;  la  fibnnCy  qui  a  l'état  norraal  ne  se  rencontre 
pas  dans  Ie  sang  mais  qui  peul  étre  retrouvée  dans  tous  les  cas  oü  se  produisenf 
l'hématurie,  la  chylurie  et  la  desquamalion  rénales;  enfm  d'autres  d'importance 
moindre,  comme  la  lanlacéine,  malière  cireuse  ou  amyloïde,  et  plusieurs  k  peine 
soupf^onnées. 

On  pourrait  sans  avanlage  élendre  celle  liste.  A  vrai  dire,  il  n'y  a  de  vrai- 
ment  digne  de  mention  que  la  sérine,  la  globuline,  la  propeptone  et  la  pep- 
tone. Ce  sonl  les  seules  variétés  qui  aienl  aujourd'hui  une  importance  pra- 
tique. 

La  fiérinn  et  la  globuline  consliluent  a  elles  seules  la  presque  totalité  dos 
albuminuries  uriuaires.  Les  autres  variétés  n'exislent  souvent  qu'è  l'état  do 
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Lraces  ou  dans  des  condillons  bieii  diitcrmiDées,  sans  inllucncc  daÜleiirs  sur 
la  produclion  des  néphrilea.  Il  esL  rare  que  ces  deux  albumines  ne  se  ren- 
contrent  pas  en  mOme  temps  dans  l'urine,  cl  souvent  dans  dos  proporlion» 
assez  semblabics  b  celles  oü  on  les  Irouve  dans  Ie  sang.  Suivant  Hammarsten, 
chcz  riiorarae,  la  sérine  reprösenle  -i,51ti  pour  100  du  serum  sanguin  el  la  glo- 
buline  3,103  pour  100;  chez  Ie  cheval  el  Ie  bo-uf,  au  conlrarre,  la  globuline 
l'emporle  normalcnienl  sur  la  sérine.  Si  celLe  proporUon  t^Uiil  toujuurs  con- 
servéc  dans  les  urines,  il  n'y  aurail  sans  doule  aucunc  difficullé  h  faire  aceepter 
ridée  de  ridcntité  des  albumines  urinaires  et  ties  albumïncs  du  sérura  snnguin. 
Mais  cettc  proportion  peul  varicr  dans  des  liniilcs  assez  élendues,  eL  s'il  est 
exceptionnel  de  rencontrer  Ia  sérine  seulc,  il  est  moins  rare  de  trouver  la 
globulinc  a  rélalisolé. 

On  suil  aujourd'hui  que  la  gloiiuiintirie  prédominc  dans  les  nëpliriles  aiguËs 
(F.-A.  Hoffmann,  Senator).  On  la  Irouvo  aussi  tres  abondante  dans  la  dégéaé- 
rescencc  amyloldc  des  reins  (Barlels,  Senator)  (').  Dans  Ie  cours  des  autres 
néphrites  elie  marcbe  de  pair  avec  la  sérine.  Pourquoi  ces  variatlons  si  l'albu- 
roinurie  résulte  de  la  Iranssndation  au  niveau  du  glomérulc  d'une  parlie  du 
serum  sanguin?A  cela,  on  peul  répondre  avec  Senator  que,  ni^me  dans  Ie  sang, 
\e  rapport  de  la  sérine  et  de  la  globuline  est  essen tiellement  variable.  Burck- 
hardt  aurail  constalé  que  pendant  Ie  jeflno  la  proportion  est  interverlie,  la  sérine 
diminue  el  la  globuline  augmente. 

En  conséquence,  dans  Ie  cours  des  afTeclions  du  rein,  il  serail  utile  de  placer 
OQ  regard  les  analyses  du  serum  el  celles  de  l'urine  albumineuse  au  poinl  de 
vue  de  leur  teneur  en  sérine  el  en  globuline,  avant  d'aflirmer  qu'il  n'y  a  aucun 
poralldisme  entre  Ie  rapport  de  ces  deux  substances  dans  Ie  sang  et  dans 
l'urine.  On  sera  d'autanl  moins  surpris  de  cette  remarque  que,  dans  les  pyrexies 
et  dans  les  maladies  chroniques  cacheclisanics  qui  engcndrent  la  dégénérea- , 
cence  amyloïde,  la  nutrition  est  profondt^nient  troubléc.  Cette  seule  perlurba- 
lion  dans  lesaeles  nutritifs  peut  expliqucrles  varialionssignaléesparquelqueB 
auteurs  dans  la  proportion  de  la  sérine  et  de  la  globulinc,  puisque  cette  modi- 
Gcation  a  ét^  conslatée  pendant  la  période  de  jcQne. 

Dans  unc  queslion  aussi  complexe  on  doil  Loulefois  lenir  comple  des  résul- 
lats  conlradicloires  oblenus  par  les  observateui-s.  On  a  dil,  par  exemple,  que 
si  la  globuline  l'emportail  sur  la  sérine  dans  les  néphrites  aïguës  c'est  qu'cUe 
est  plus  diffusible.  Pour  établir  cette  proposition  on  a  fait  fillrer  l'urine  h  tra- 
vers des  membranes  animales.  D'apr^s  KUhnc  la  globuline  passé  plus  facile- 
ment,  Gollwald  affirme  Ie  contraire,  Hammarsten  el  Hoffmann  reslent  dans  Ie 
doule.  Cc  dernier  aurail  constalé  en  cfTet  que  sérine  et  globulinc  se  retrouvent 
dans  Ie  liquide  ascitique  dans  Ie  mCme  rapport  que  dans  Ie  sang.  II  en  con- 
clutavec  apparence  de  raison,  que  la  filtrabiUté  des  deux  subslancea  est  la 
mémedans  les  condilions  oii  s'opèi'e  la  transsudalion  du  serum  sanguin  chcz 
i'homme.  Cc  n'esl  pas  lii.  malgré  toul,  une  raison  peremptoire,  Ie  mécanisme  de 


(>)  Senator  se  ili^fcnd  d'nvojr  soiilenu  que  dans  Ie  rein  amytoi'iic  l'urine  contient  plus  de 

Efj^obuliDO  que  de  sérine.  Voici  cc  iiu'U  dil  lei  lu  e  II  e  ment ;  ■  Autaiil  <tue  ]cs  (|ueli[ueB  obser< 

HintiunM  faites  jusqu'ii  présent  pcrmelleiiL  de  conclure,  il  me  scmblc  que  ce  soit  la  dé^nè- 

*|iBSc«nce  nmylDtdc  qui,  pnnnt  tes  néphrites  chroniques,  Tourniesc  l'urine  relaliveiiienl  la 

ehe  en  jiaraglobuUne.  • 
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la  filtration  urinaire  et  les  modificalions  de  pression  ei  de  viiesse  au  niveau  du 
glomërule  ne  peuvent  être  comparés  aux  Iroubles  vasculaires  produits  dans 
Ic  péritoine  par  rinflammation. 

Au  point  de  vue  de  la  puissance  de  filtration  de  la  globuline  la  question  restc 
pendante.  La  diseussion  sur  ce  sujet  ne  peut  avoir  aucune  utililé,  car  les  ob- 
jections  sont  nombreuses  aux  e5:périences  de  filtration  des  liquides  è  travers 
les  memhranes  animales.  Senator  a  fait  voir  que  mérae  en  opérant  sur  des 
niombranes  fraiches,  et  en  employant  des  liquides  non  albumineux,  les  condi- 
lions  variaient  du  début  k  la  fin  d'une  méme  expérience. 

Il  faut  donc  en  revenir  k  Tétude  comparative  dont  nous  avons  parlé  et  ne 
pas  négliger  a  roccasion  Tanalysc  du  serum  sanguin  déjè  tres  suivie  du  temps 
de  Bosloek  et  de  Rayer,  mais  tres  délaissée  de  nos  jours.  Or,  dans  Tétude  de 
Talbuminurie  on  comprend  quelle  importance  il  y  aurait  k  préciser  Ie  rapport 
des  deux  albumines  du  serum  k  Tétat  physiologique  et  les  variations  de  ce 
rapport  dans  Ie  sang  et  dans  Turine  suivant  les  états  morbides.  Ainsi,  ni  Tob- 
servation,  ni  l'expérience  n'ont  réussi  k  établir  pour  la  sérine  et  la  globuline  des 
propriétés  physiques  difTérentes  de  transsudalion. 

Les  réactions  chimiques  spéciales  a  chacune  de  ces  substances  sont  au  con- 
traire parfaitement  connues.  Toutes  deux  sont  coagulables  par  la  chaleur  el 
l'acide  nitriquo,  de  méme  que  par  la  série  des  réactifs  employés  pour  déceler 
los  plus  minimes  quantités  d'albumine  dans  Turine.  comme  les  réactifs  de  Tanrel. 
de  Millard  (de  New-York)  et  l'acide  picrique  auquel  Grainger  Stewarl  donnc 
la  préférenee.  Mais  la  globuline  est  précipitable  dans  Turine  et  k  froid  par  une 
solution  aqueuse  concentrée  de  sulfate  de  magnésie;  cette  réaclion  la  séparc 
neltemenl  de  la  sérine,  de  la  propeptone  et  de  la  peptone.  Au  bout  de  vingl- 
«juatre  heures  la  réaction  est  terminée.  En  prenant  alors  un  autre  échantillon 
d'urine  de  méme  volume  et  Ie  coagulant  en  masse  par  la  chaleur  on  a  Ie  poids 
de  l'albumine  totale.  La  difTérence  donne  Ie  poids  de  la  sérine. 

Nous  savons  déja  que  la  globuline  se  rencontre  surtout  dans  les  néphrites 
aiguës  et  dans  les  premières  périodes  des  maladies  infectieuses.  Ceci  peul 
dépendre  de  Taugmentation  réelle  de  la  globuline  dans  Ie  serum,  mais  il  faut 
qu'il  y  ail  coexistence  d'une  lésion  rénale,  car  rien  ne  prouve  la  plus  grande 
diffusibililé  de  cette  variété  d'albumine  au  niveau  des  glomérules. 

En  supposant  que  des  analyses  ullérieures  demon trent  Texistence  dans  Ie 
serum  dune  quantité  de  globuline  plus  grande  quk  1  elat  physiologique,  au 
cours  des  maladies  infectieuses,  il  resterait  k  rechercher  d'oü  cette  globuline 
provient.  Senator  et  HofTmann  émettent  l'hypothèse  d'une  augmentation  de  la 
globuline  dans  Ie  sang  a  la  suite  des  destruclions  organiques  profondes,  mais 
OU  est  la  preuve  de  cette  assertion?  Senator  suppose  également  que  Talbumine 
trouvée  dans  l'urine  peut  tirer  son  origine  en  tout  ou  en  partie  des  épithéliums 
rónaux  dont  rélément  albumineux  se  rapproche  beaucoup  de  la  globuline. 
Lexfoliation  de  ces  épithéliums,  et  Ie  mélange  intime  de  leurs  détritus  avec  les 
urines  inainliendraient  en  suspension  une  certaine  quantité  de  globuline  déce- 
lable  par  l'examen  chimique.  Cette  idéé  fort  ingénieuse  mérite  confirmation, 
car  on  ne  comprendrait  pas  pour  quel  motif  la  globuline  ne  serait  pas  toujours 
prédominante  dans  les  urines  des  néphrites  a  évolution  rapide.  On  sait  que 
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dans  ces  néphrites  les  épiihéliums  sont  presque  loujours  forlement  lésés,  cepen- 
dant  celle  prédominance  n'a  jamais  été  élablie. 

Quand  on  soumet  une  urine  fébrile  h  raclion  successive  de  Ia  chaleur  et 
d'un  acide  faible  (Facide  acétique,  par  exemplc),  on  peut  obtenir  un  coagulum 
dont  les  propriétés  sont  différentes.  Tantót  Talbumine  apparait  concréléc  en 
petits  grains  d'inégale  dimension,  quelquefois  même  en  flocons  qui  gagnent 
rapidement  Ie  fond  du  tube  k  expérience.  Dans  ce  demier  cas  il  y  a  néphrite 
(Bouchard).  L'examen  urinaire  doit  étre  répété  de  temps  è  aulre  pour  juger 
d'après  la  quantité  ëliminée  chaque  jour,  de  l'aggravation  ou  de  la  diminution 
du  processus  morbide.  Si  Ie  coagulum  est  simplement  formé  par  un  nuage 
homogene  non  grumelcux  occupanl  toute  la  hauleur  de  la  partie  soumise  k 
Tóbullition,  et  sans  tendance  k  se  précipiler  k  la  parlic  inférieure  d"  tube  a  ex- 
périence, on  peut  éloigner  l'idée  de  néphrite  et  penser  que  Talbumine  indique 
simplement  une  altération  du  sang,  Ie  rein  conservant  sa  structure.  Dans  Ie 
premier  cas,  Talbumine  est  dite  7'^/rflcr/7e,  dans  Ie  second  elle  est  non  rétractile. 

On  a  objecté  k  cctle  opinion  de  Bouchard  que  des  urines  pauvres  en  albu- 
mine  donnaient  souvent  un  coagulum  non  rétractile,  et  qu'il  suffisait  de 
prendre  une  urine  fortement  albumineuse  et  de  l'étendre  d'eau  pour  obtenir 
un  degré  de  dilution  tel  que  l'albumine  était  coagulée  sous  forme  de  nuage 
sans  apparence  de  rétraclilité  (Capitan).  Nous  avons  répété  cette  expérience 
maintes  fois  et  avec  succes.  D'aulre  part  des  recherches  de  Lépine  et  Gaze- 
neuve(*),  de  Rodet  ont  établi  qu'une  simple  addition  de  sel  ou  d'acide  acétique 
déterminait  2i  volonté  la  rélraclion  ou  Ia  non-rélraction  de  Turine  albumineuse. 

Toutes  ces  raisons  ne  nous  semblent  pas  inürmer  les  résultats  obtenus  par 
Bouchard  sur  les  urines  albumineusos  fébriles.  Le  fait  clinique  conserve  a 
notre  avis  son  importance.  Il  est  impossible,  en  efTet,  de  ne  pas  voir  Ie  rappro- 
chement  qu'il  y  a  entre  ces  faits  signalés  par  Bouchard  et  ccux  indiciués  par 
Senator  et  Hoffmann,  k  propos  de  Talbuminurie  dans  les  maladies  fél)riles.  Si 
réellement  la  globuline  représente  Ia  presque  totalité  de  Talbumine  urinaire 
dans  la  première  période  des  maladies  générales,  les  résultats  obtenus  par 
Bouchard  regoivent  une  explication  naturelle.  On  sait  que  la  globuline  ne  se 
rétracte  pas  sous  Tinfluence  de  la  chaleur  ou  des  acidcs  autant  que  Ia  sérinc 
et  qu'elle  peut  rester  k  Tétat  de  nuage.  Les  urines  franchement  non  rétrac- 
tiles  seraient  donc  peut-étre  des  urines  dans  lesquelles  Ia  globuline  représente- 
rait  la  plus  grande  partie  de  Talbumine  en  suspension.  De  \k  k  conclure  que 
Ie  rein  est  indemne  nous  paratt  premature.  L'idée  d'une  néphrite  légere  ou 
d'une  néphrite  congestive  dont  les  lésions  sont  facilement  réparables  nous 
parait  aussi  soutenable  que  celle  d'une  constitution  spéciale  des  albumines  du 
serum.  II  est  difficile  de  prétendre  que  dans  les  albuminuries  fébriles  Ie  rein 
ne  souffre  pas  dans  son  röle  d'organe  éliminateur,  et  les  examens  microscopi- 
ques  démontrent  qu'il  échappe  rarement  aux  assauts  de  la  maladie. 

A  s*en  tenir  aui;  faits  acquis  par  la  clinique  et  lexpérimentation,  il  est  donc 
aujourd'hui  impossible  de  distinguer  Ia  sérine  et  la  globuline  trouvées  dans 
Turine  des  mèmes  substances  éludiées  dans  Ie  serum  sanguin.  Nous  avons  vu 
précédemment  qu'on  ne  pouvait  ieoir  aucuo  c^"  nmi«  die  filtration  de 

(')  LéPiTfE  et  Cazeneuve,  Soc,  bioLf  IMl.  . 
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Turine  albumineuse  k  travers  les  membranes  animales.  Les  expériences  de 
Pavy  sur  Turine  d'un  phtisique,  celles  de  Lépine  sur  la  diffusibilité  plus  grande 
de  Talbumine  chez  un  malade  atieint  de  néphrite  chronique,  après  les  repas, 
sont  insuffisantes  pour  modifier  ceite  conclusion.  Tout  au  contraire,  nous 
avons  vu  que  les  réactions  chimiques  constatées  sur  ces  deux  substances  dans 
Turine  et  dans  Ie  sang  concluaient  k  leuridentité.  Les  recherches  déjè  anciennes 
de  Mialhe  donnent  encore  k  cette  idéé  une  confirmation  indirecle.  II  avail 
remarqué  qu'en  précipitani  Talbumine  du  blanc  d'oeuf  par  Tacide  nilrique,  il 
ne  pouvait  arriver  k  dissoudre  une  petite  partie  de  ce  précipité  dans  un  exces 
d*acide.  Cette  réaction  difTérencie  suffisamment  Talbumine  du  blanc  d*oeuf  de 
la  sérine  et  de  la  globuline,  et  nous  savons  que  lovi-albumine  se  comporte 
autrement  que  les  albumines  urinaires  quand  elle  est  injeclée  dans  Ie  sang. 
Par  contre,  on  n'a  jamais  trouvé  la  moindre  réaction  chimique  différentielle 
entre  la  sérine  et  la  globuline  du  sang  et  celles  que  Ton  trouve  dans  Turine;  en 
tous  cas  on  n'a  pas  signalé  de  réaction  qui  rappeldt  les  caractères  propres  k  Tal- 
bumine  du  blanc  d'oeuf.  C'est  une  raison  de  plus  en  faveur  de  Tidentité  de  Talbu- 
mine  du  serum  et  de  Talbumine  urinaire  acceptée  déjè  par  Becquerel  et  Vcrnois. 

Les  recherches  opiniAtres  de  Semmola,  poursuivies  pendant  plus  de  irente 
années,  nc  peuvent  encore,  malgré  leur  intérét,  entralner  la  conviclion.  C'est 
en  vain  que  eet  auteur  rechercha  les  caractères  physiques  et  les  réactions 
chimiques  dislinclifs  de  Talbuminc  du  sang  chez  les  brightiqucs.  La  theorie 
de  la  dyscrasie  albumineuse  défendue  par  Semmola  repose  uniquement  sur 
les  propriétés  de  difTusibilité  particuliere  de  Talbuminc  du  serum,  difTusibilité 
qui  augmente  avec  les  progrès  de  la  maladie  et  Tabondancedc  Talbuminedans 
Turine.  On  retrouverail  alors  de  Talbumine  dans  différentes  sécrétions  et  sur- 
tout  dans  la  salive  et  dans  la  bile.  Dans  Ie  serum  normal,  ou  appartenant  a 
des  malades  atteints  d*albuminurie  non  brightique,  d'albuminurie  cardiaque 
entre  autres,  les  albuminoïdes  seraient  difTusibles  k  un  degré  beaucoup 
moindre  et  cette  diffusibilité  ne  serait  nullement  en  rapport  avec  la  quantité 
d'albumine  émise  par  les  urines.  Ces  résultats  sont-ils  suffisants  pour  assurer 
Ie  succes  de  la  theorie  de  la  dyscrasie  albumineuse  ou,  comme  Ie  dit  Semmola, 
de  Vhétéra Ibuminémie ? 

11  est  bon  d'attendre  d  autres  preuves,  car  si  la  dyscrasie  albumineuse  est 
problémaliquc,  la  fréquence  des  lésions  rénales  dans  les  intoxications  et  les 
infections  est  aujourd'hui  amplement  démonirée.  On  sait  que  Ie  sang  sert  de 
véhicule  k  un  nombre  illimité  d'agents  toxiques  el  infectieux  dont  raction 
irritante  laisse  souvent  des  traces  de  son  passage.  Aussi  peut-on,  jusqu'è 
démonstraiion  contraire,  dans  Ie  cas  d'albuminurie  avec  albumine  coagulable 
par  la  chalcur,  accepter  l'idée  d'une  altéraiion  du  rein.  En  ce  qui  concerne 
Télimination  de  la  sérine  et  de  la  globuline,  les  observations  les  plus  récentes 
n'ont  pas  démenti  cette  maniere  de  voir.  En  résumé,  la  constatation  dans  les 
urines  des  deux  albumines  isolées  aujourd'hui  dans  Ie  serum  k  Tétat  normal, 
,  parait  inséparable  de  l'idée  d'une  lésion.  C'est  un  point  sur  lequel  il  faudra 
revcnir  a  propos  de  la  pathogénie  des  néphriles.  Semmola,  opérant  avec  Talbu- 
mine  du  blanc  d'ocuf  qui  est,  avons-nous  dit,  tres  différente  des  albumines  du 
sang,  est  arrivé  a  produire  des  iiéphrites.  Lecorché,  Talamon,  Hayem,  Senator* 
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ont  montré  que  cette  albumine  agissait  comme  une  substance  étrangère  è 
Tcgal  d'un  véritable  poison.  C'est  done  par  une  induciion  hAtive  que  Ton 
accorde  aux  matières  albuminoïdcs  du  sang  des  propriéiés  analogucs  a  celles 
de  Talbumine  du  blanc  d'oeuf.  Rien,  en  effet,  ne  démonire  que  la  sérine  et  la 
globuline  de  Turinc  soient  des  albumines  modifiées. 

Nous  conclurons  que  Talbumine  du  sang  ne  passé  jamais  dans  les  urines 
sans  que  Ie  rein  soit  altéré(*).  Il  est  possible  que  les  caractères  chimiques  de 
cette  albumine  soient  tout  différents  k  Tétat  de  santé  et  k  Tétat  de  maladie. 
Jusqu'è  ce  jour  eest  Ik  une  hypothese  que  ni  la  clinique  ni  Texpérimentation 
n'ont  permis  de  vérifier. 

B.  —  PEPTONE  ET  PEPTONLIUE.  —  PUOPEPTONE  ET  PR0PEl»T0NURIE 

On  ne  peut  en  dire  autant  de  certaines  substances  albuminoïdcs  qui  n'appar- 
tiennent  pas  k  la  constitution  habituelle  du  serum  sanguin  et  sur  lesquelles  la 
chaleur  n'a  aucune  action.  Elles  passent  tres  faciiemcnt  dans  Turine  et  il  ne 
semble  pas  que  Ie  rein  pour  les  laisser  passer  soit  altéré  d'une  fa^on  manifeste ; 
il  s'agit  de  la  propeptone  et  de  la  peptone. 

On  est  autorisé  k  dire  que  la  peptone  ne  se  rencontre  qu'exceptionnellement 
dans  l'urine,  car  d'après  Grainger-Stewart,  chez  771  personnes  en  apparence 
bien  portantes,  clle  n'a  été  rencontrée  que  3  fois.  Elle  a  été  signalée  pour  la 
première  fois  dans  l'urine  par  Hofmeister.  Son  maximum  de  fréquence  corres- 
pond  k  la  période  de  défervescence  des  maladies  aigu(^s,  en  particulier  au 
moment  de  la  résorption  des  exsudats  inflammatoires.  C'est  \k  par  excellence 
la  peptonurie  pyogène  (Maixner).  On  la  rencontre  dans  les  phases  terminales 
de  la  pleurésie,  de  la  pneumonie,  des  péritonites,  des  abces  en  voie  de  guérison, 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  la  méningite  cérébro-spinale,  de  la  ménin- 
gite  tubcrculeuse  (Legroux),  de  la  scarlaline  (Arslan).  Elle  appartient  égale- 
ment  k  Thistoire  de  la  phtisie  pulmonaire,  aux  processus  ulcératifs  de  Tintestin 
dans  la  fièvre  typhoïde.  dans  Ic  cancer  (peptonurie  entérogène),  soit  que  la 
peptone  n*ait  pas  subi  sa  transformation  en  albumine  (Maixner),  soit  qu'elle 
proviennc  de  la  dissociation  des  tissus  (Pacanowski). 

Pour  des  raisons  de  même  ordre,  Senator  signale  une  peptonurie  hépatogène 
dont  Tapparition  peut  tenir  k  deux  causes  :  soit  aux  produits  de  désinlégration 
de  la  glande,  soit  a  ce  que  la  peptone  incomplètement  transformée  au  moment 
de  son  arrivée  dans  Ic  foie  rcslc  dans  Ie  sang  :  d'oü  peptonhémic  et  peptonurie 
consécutives. 

Fischel  a  décrit  la  peptonnnr  puerpérale  au  moment  du  travail  dinvolution 
de  Tutérus.  Grainger  Slewart  Taurait  constatée  dans  2  cas  sur  25.  Pour 
Köttnitz  elle  pourrait  servir  pendant  la  grossesse  k  affirmer  la  mort  du  foetus 
et  aurait  de  cc  fait  une  grande  importance  diagnostique.  On  congoit  que  dans 
les  intoxications  et  les  états  infectieux,  Ie  sang  n'échappe  pas  aux  lois  de  la 

(«)  L'altération  du  rein  est  prisc  ici  dans  son  sens  Ic  plus  généraV,  celui  d'une  perméabi- 
lilé  cxagérée  des  capillaire»  du  gloinérule  dópendanl  d'unc  lésion  organique,  d'une  stase 
prolongée,  d'une  aclion  nerveuse.  Sous  ces  influences  divcrscs,  répithélium  glomérulaire 
modifié  ne  peul  s'opposcr  au  passage  de  Talbumine  (Heidenhain,  Cornil  et  Brault,  Lccorché 
et  Talamon). 
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désintégration  générale  des  iissus  et  qu'il  y  ait  une  peptonurie  hématogène 
indiquée  par  Miura  dans  rempoisonnement  par  Ie  phosphore,  el  par  R.  t. 
Jaksch  dans  Ie  scorbut  k  la  suite  de  la  destruction  des  globules  blancs.  Miura 
a  pu  retrouvcr  la  pepione  dans  Ie  iissu  méme  du  rein  dans  rinioxication  pbos- 
phorée  {peptonurie  néphrogène).  Enfin,  on  aurait  constaté  la  peptonurie  chez 
les  aliénés  et  surtout  chez  les  déments  paralytiques.  Certains  auteurs  lui 
accordent  une  grande  valcur  dans  les  cas  oü  Ie  diagnostic  de  raliénation  meo- 
taie  est  incertain.  La  liste  des  maladies  dans  lesquelles  la  peptone  a  été  ren- 
contrée  est  aujourd'hui  tres  étendue ;  aussi  doit-on  se  meltre  en  garde  contre 
la  valeur  attribuée  h  la  peptonurie.  Bien  souvent  la  constatation  de  la  pepione 
repose  sur  des  procédés  d'analyse  défectueux. 

L'urine  peut  renfermer  des  substances  intermédiaires  entre  les  albumioes 
ordinaires,  sérine  et  globuline,  et  les  peptones.  De  ces  substances  la  mieux  élu- 
diée  est  ïliémialbumose  ou  propeptone  {KiihnCj  Salkowski).  Contrairement  a 
la  peptone  elle  est  coaguléc  è  froid  par  Tacide  nitrique  et  Ie  ferrocyanure  de 
potassium  en  présence  de  l'acide  acétique,  mais  elle  se  redissout  è  chaud.  Elle 
est  donc  facile  k  distinguer  de  la  sérine  et  de  la  globuline  dont  Ie  précipité 
résiste  k  la  chalcur  et  dcvicnt  mómc  plus  accentué,  et  des  peptones  qui  ne 
sonl  faciles  k  mettrc  en  évidence  que  par  la  réaclion  du  biuret. 

Bencc  Jones  Ie  premier  a  constaté  la  présence  de  la  propeptone  dans  Turine 
dans  un  cas  d'osléomalacie.  LangendorlTetMommsen  ontconfirmé  ce  résullal. 
Kühne  l'aurait  rcnconlrée  dans  une  affection  osseuse  prise  pour  un  ramol- 
lissement.  Depuis,  Fleischer  dit  Tavoir  isolée  dans  la  moelle  osseuse  normale^ 
Virchow  dans  la  moelle  osseuse  ostéomalacique.  Enfln,  certains  auteurs  ont 
prétendu  qu'elle  se  retrouvait  surtout  dans  les  néoplasmes  des  os  (Kahler). 

Mais  Senator  Ta  reconnuc  dans  des  affections  tres  différentes :  chez  un  syphi- 
litique  présentant  une  augmcntation  de  volume  du  foic  et  de  la  ra  te  avec  polyurie; 
chez  un  hémiplégique  attcint  de  pneumonie  doublé;  chez  un  enfant  trachéo- 
tomisé  pour  une  laryngitc  diphtéritique ;  chez  un  individu  porteur  d'un  cancer 
de  Toesophage ;  chez  un  pneumonique  et  enfin  chez  un  malade  atteint  d'atrophie 
musculaire  progressive.  Löb  l'a  constalée  dans  la  rougeole,  Heller  dans  la 
scarlatino  el  Koppen  dans  les  maladies  mentales. 

Elle  ne  parait  pas  étre  en  relalion  frequente  avec  les  néphrites  chroniques, 
mais  elle  est  au  moins  Tindicc  d'un  état  dyscrasique  digne  de  fixer  rattcnlion 
(Lépine). 

C.  —  ALBUMlNUniE  MIXTE 

Senator  a  décrit  sous  ce  lerme  des  fails  oü  l'on  conslalait  dans  Turine  la 
présence  simullanée  d'albuminc  coagulablc  el  non  coagulable  par  la  chaleur 
ou  les  acides. 

Les  combinaisons  les  plus  fréquentcs  sout  les  suivantes  : 

l'^  Propeplonurie  el  albuminurie;  2"  Propeptonurie  et  peptonurie;  5"  Pro- 
peplonurie  allernant,  précédanl,  ou  suivant  Talbuminurie. 

Senalor  cile  a  l'appui  robservalion  d'un  malade  atleint  d'albuminurie  inler- 
millenle,  chez  lequel  la  propeplonurie  est  fréquemmcnt  sinon  régulièrement Ie 
précurseur  de  ralbuminurie  dont  elle  annonce  en  quelque  sorte  TapparitioD. 
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Lassar  a  fait  la  même  remarque  chcz  les  animaux  badigeonnés  avec  du  pélrole, 
la  peplonuric  précédait  ralbuminurie ;  Isaakidès  a  rasscmblé  dans  sa  Ihèse  des 
fails  conceraant  ralternance  de  Talbuminurie  et  de  la  propeptonurie.  Cepen- 
danl  on  doit  se  mellre  en  garde  contre  les  erreurs  d'interprélation.  D'après 
Ter  Grigoriantz,  dans  une  urine  abandonnée  k  elle-móme,  la  propeplone  peut 
se  dóvelopper  aux  dépens  de  Talbumine,  et  même  au  bout  de  trois  jours  elle  peut 
disparaitre  en  se  transformant  en  peptone.  Cette  question  de  la  transformation 
possible  des  albumines  urinaires  est  une  des  plus  obscures.  On  ne  sait  encorc 
aujourd'hui  dans  quelle  mesure  cette  métamorphose  est  possible,  et  surtout  si, 
favorisée  par  certaines  conditions  de  milieu,  elle  n'cst  pas  capable  de  se  pro- 
duire  avec  une  grande  rapidité.  De  pareils  faits  seraient  bien  de  nature  k  dimi- 
nuer  Timportance  attribuée  a  ces  corps  albuminoïdes  intermédiaires.  Il  n'en 
peut  rcsuller  pour  Ie  médecin  que  l'obligalion  de  pratiquer  les  analyses  sur 
des  urines  fralches  ou  conservées  dans  des  vases  d'une  grande  propreté  pour 
cviler  l'action  des  substances  étrangères  et  des  ferments  dont  Taction  se  con- 
tinue en  dehors  de  l'organisme. 

II 
ALBÜHINÜRIE   PHTSIOLOGIQÜE 

Que  faul-il  entendre  par  cette  expression?  Nous  avons  dit  plus  haut  que  dès 
Ie  commencement  du  siècle  les  médecins  avaient  démontré  la  présence  de  l'al- 
bumine  dans  les  urines  de  personnes  bien  portantesen  apparence.  Ces  premières 
recherches  furcnl  confirmées  depuis  par  un  grand  nombre  d'observateurs. 

Au  moment  oü  l'albuminurie  était  considérée  comme  liée  k  une  superalbu- 
minosc  (Gubler)  ou  a  Tëlimination  d'une  albumine  modifiée  (Semmola,  Jac- 
coud),  il  était  naturel  que  Ton  conclüt  a  la  non-altóration  du  rein.  Dans  ces 
dernières  années,  une  theorie  exclusive  s'est  fait  jour;  Senator  en  est  Ie  plus 
fervent  défenseur.  Avec  lui,  il  faut  considérer  comme  albuminurie  physiolo- 
gique,  rélimination  normale  d'une  certaine  quantité  d'albumine.  Lorsqu'on 
cxaminc,  dit-il,  avec  assez  de  soin,  l'urine  d*un  individu  dans  un  excellent  état 
de  santé,  on  trouve  toujours  une  légere  quantité  d'albumine.  On  sait  d'ailleurs 
qu'il  oxisle  une  glycosurie,  une  oxalurie  et  une  indigurie  physiologiques.  La 
démonslration  du  passage  habituel  de  Tacide  hippurique,  de  Tacide  glycéro- 
phosphorique,  de  l'inosite,  de  la  xanthine,  de  l'urobiline,  des  phénols,  de  la 
pyrocatéchine  peut  étre  faite  de  la  móme  maniere.  Selon  Senator  l'idée  d'une 
albuminurie  physiologique  n'a  donc  rien  que  de  plausible.  Sous  Tinfluence  de 
causes  nombreuses,  cette  élimination  normale  est  augmentée,  ou  si  elle  est  dou- 
teuse,  devient  sous  leur  action  tres  évidente.  Lecorché  et  Talamon  défendent 
une  opinion  inverse.  L'albuminurie  physiologique  n'existe  pas,  la  présence  de 
Talbuminc  dans  l'urine  est  toujours  en  rapport  avec  une  altération  de  la  partie 
filtrante  du  rein,  c'est-a-dire  du  glomérule. 

Les  observations  anciennes  sont  d'un  faible  secours  pour  élucider  ce  poini 
de  chimie  urinaire.  Acluellement  oü  sont  connues  tant  de  causes  d'erreur  dans 
Texamen  des  urines,  on  peut  ne  tenir  aucun  compte  des  recherches  de  Bostock 
qui,  chez  des  personnes  en  bonne  santé,  avait  trouvé  une  albumine  non  coagu- 
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lable  par  la  chalcur,  mais  précipitée  par  lacide  chlorhydrique  et  Ie  bichlonire 
de  mercure.  On  sait  que  ces  réactifs  peuvent  précipiter  aulre  chose  que 
Talbumine  el  que  des  expérfences  de  controle  sont  nécessaires  pour  qu'on 
soit  autorisé  a  conclure  è  Texistence  de  ralbuminurie. 

Il  faut  en  dire  autant  des  expériences  de  Spittal  (1852),  de  Gmelin  et  Fumer 
qui  tous  s'ótaient  servis  du  tannin  et  du  sublimé.  Becquerel  montra  que  Gigon 
d'Angouléme  en  cmployant  Ic  chloroforme  avait  fait  fausse  route.  Quelques 
années  plus  lard,  Harley  conslata  dans  Turine  la  présence  de  la  peptone, 
Christison  signala  Ic  passage  d'une  albumine  distincte  de  Talbumine  normale. 
Becquerel  élabiit  d'une  fa^on  certaine  (1841)  Texistence  de  ralbuminurie  chci 
un  homme  complètemcnt  sain  et  vigoureux.  Il  en  profita  pour  attirer  Tatten- 
tion  des  médccins  sur  ce  fait  insolite  en  les  engageant  k  les  observer  de  prés 
et  h  craindre  pour  Tavenir  Ic  développement  d'une  maladie  de  Bright.  Vogel 
put  suivre  pendant  plusicurs  années  des  malades  dont  les  urines  étaient  tou- 
jours  albumineuses,  la  nuit  comme  Ie  jour,  sans  que  ricn  dans  leur  santé  per- 
mit  de  soupgonner  que  les  urines  pouvaient  présenter  cette  modification.  üllz- 
mann  (1870)  cite  huit  observations  du  méme  genre. 

Les  faits  précédents  ainsi  qu'un  nombrc  assez  important  d'observations  iso- 
lécs  ne  pouvaient  donner  acclle  qucstion  l'importance  qu'elle  méritait.  \V.  Gull 
(1873)  signale  la  fréquence  de  l'albuminurie  chez  les  adolescents,  au  moment 
de  la  pubcrlé.  L'année  suivante,  Moxon  l'observe  également  et  Tatlribue 
comme  Gull  è  la  débililé  générale  de  Torganisme.  Avec  Leube  (1877)  com- 
mence  la  recherche  mélhodique  de  Talbumine  chez  les  personnes  bien  por- 
tantes.  Sur  119  soldats,  il  trouve  cinq  fois  Talbumine  au  lever,  cette  albu- 
minurie  persislail  toute  la  journée  au  repos  aussi  bien  qu'après  la  marche; 
chez  14,  ralbuminurie  ne  s'observait  que  dans  l'après-midi  è  la  suite  d'exer- 
cices  OU  de  marches  un  peu  longues;  chez  quelques-uns  la  proportion  d'albu- 
mine  atieignit  un  gramme  par  lilre;  chez  17  Talbuminc  disparaissait  Ie  soir. 

Furbringer  (1879),  ei  té  par  Lépinc,  rapportc  qu'un  médecin  de  vingl-neuf  ans, 
en  parfaite  santé,  découvrit  accidenlellcment  dans  son  urine  une  certaine  quan- 
lité  d'albumine.  Une  heure  après  sous  rinfluencc  de  Témotion  qu*il  avait  rcs- 
sentie,  Talbumine  avait  augmenté,  Ie  soir  elle  avait  disparu.  A  difféi-enles 
reprises,  a  la  suite  d'émotions  pénibles,  Talbumine  devint  plus  abondante,  la 
région  lomhaire  était  douloureuse  sponlanément  el  ix  la  pression.  L'alimenta- 
lion  el  Texercice  musculaire  étaient  sans  influence.  Furbringer  donnc  en  outre 
robservalion  de  Irois  jeunes  gens  cl  de  sept  enfants,  chez  lesquels  il  conslata 
de  ralbuminurie  inlermillcnle.  Marcacci  provoquail  chez  un  individu  sain 
Tapparilion  de  l'albumine  par  la  rolalion  prolongéc  du  bras.  Kleugden  exami- 
nant  l'urine  de  52  gardiens  dun  asiled*aliénés,  lous  vigoureux  et  bien  portanls, 
Irouva  de  l'albumine  chez  1  i.  En  concenlranl  Turine  il  oblint  un  précipité  chez 
les  18  autres.  Déja,  Posner  en  1885  par  la  simple  concenlration  de  Turine 
pousséc  jusqu'au  1/8  do  son  volume  primilif,  après  addilion  d'acide  acéliquc 
cl  après  avoir  Irailé  Ie  mélange  par  Ie  ferrocyanure  de  polassium,  avait  ton- 
jours  oblenu  un  coaguhun  qu'il  dit  ólre  albumineux('). 

(')  Le  pjocédc  de  conccntration  indiqué  par  Posiicr  est  peu  rccominandable.  Il  est 
impossibic  de  soutcnir  que  dans  cello  série  de  manipulalions  on  ne  modifie  pas  profondé- 
nicnl  relat  moleculaire  des  subslances  que  Turine  lienl  en  suspension. 
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En  parcourant  les  dilTércntes  observalions  d'albuminurie  dile  physiologiquc, 
on  voit  que  tanlól  Talbumine  apparalt  Ie  matin  au  réveil,  tantöt  avant  Ic 
repas,  tantöt  après  ia  digestion,  souvent  k  ia  suite  d'une  fatigue  musculaire  ou 
d'une  marche  prolongée.  Presque  toujours  intermittente,  elle  peut  être  ob- 
servéc  d'une  fa^on  continue  comme  dans  Tobservation  de  Becquerel  citée  plus 
haut.  En  présence  de  ces  opinions  conlradictoires,  Lépine  annotant  Dartels  dit 
que  la  proposition  de  ceiui-ci,  <  Talbuminurie  est  dans  tous  les  cas  un  phéno- 
mène  pathologique  »  est  une  proposition  qui  ne  correspond  pas  k  la  réalité. 

Senator  relevant  les  principales  statistiques  publiées  jusqu'è  lui,  en  particu- 
lier celles  de  Capitan,  Miilard  de  New- York,  Kieugden,  Grainger- Stewart  et 
laissant  de  cóté  celle  de  Leube  el  de  de  Chateaubourg,  arrive  k  un  total  de 
179  cas  d'albuminurie  sur  455  individus  examinés,  presque  tous  soldats.  De 
sorte  que  sur  100  hommes  vigoureux,  il  y  en  a  41  chez  lesquels  on  peut 
observer  une  albuminurie  transitoire  sans  qu'il  intervienne  aucun  facteur 
qui  puisse  en  expliquer  Tapparition.  Ce  résultat  est  d'autant  plus  démonstratif 
pour  Senator  que  ces  relevés  ont  été  faits  dans  quatre  pays  différents  et  que 
les  auteurs  cités  avaient  obtenu  un  pourcentage  tres  comparable. 

Capitan  sur  100  soldats    Irouve  Talbuminurie  44  fois,  soit  4i      pour  100. 

Miilard  —      98       —  —  44       -.        44,9       — 

Klcugden  —      32  gardiens  —  14       —        43,7       — 

Graingcr-Stewarl  —    205  soldats  —  77        —         37,5       — 

Lecorché  et  Talamon  se  déclarent  nettement  contre  la  theorie  de  Senator. 
Des  statistiques  comme  celles  qui  precedent  prises  en  bloc  ne  prouvent  rien. 
Il  est  de  toute  nécessité  de  faire  Ie  départ  des  albuminuries  suivant  la  causc 
qui  les  a  produites.  Nous  avons  déjè  dit  que  pour  la  majorité  des  médecins, 
rmfluence  du  froid  et  en  particulier  du  bain  froid  prolongé  étaitune  desmoins 
contestables.  Il  en  est  de  même  du  róle  de  la  fatigue,  de  l'exercice  musculaire 
exagéré  et  des  marches  forcées.  Dans  eet  ordre  d'idées,  nous  trouvons  cepen- 
dant  les  opinions  les  plus  disparates.  Senator  n'admet  Tinfluence  de  la  fatigue 
et  du  travail  musculaire  que  s'il  est  exagéré;  c'est  ce  qu'on  observe  sur  les 
canotiers  jeunes  et  sur  les  recrues(Kolb).  Si  Ie  travail,  tout  en  étant  soutenu 
devient  habituel,  la  proportion  d'albumine  baisse  (Grainger-Stewart).  Senator 
de  son  cftlé  Irouve  que  chez  certains  individus  l'albumine  disparatt  vers  la  fin 
de  la  journée  alors  qu'ellc  était  tres  sensible  dans  les  premières  heures  du 
jour.  Presque  tous  les  médecins  acceptent  au  contraire  que  la  station  debout 
est  une  des  conditions  qui  favorisent  Ie  plus  l'apparition  ou  Taugmentation  de 
Talbuminurie.  La  quantité  d'albumine  augmente  vers  Ie  soir. 

Pour  Lecorché  et  Talamon,  on  n'est  pas  autorisé  k  consid^rer  Turine  comme 
un  liquide  de  transsudation  simple  analogue  aux  transsudats  des  cavités  sé- 
reuses,  au  liquide  labyrinthique  et  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  est  utile  de  rappeler  qu'avec  les  réactifs  les  plus  scnsibles,  on  ne  trouve 
dans  55  k  60  pour  100  des  faits  (méme  en  se  basant  sur  les  statistiques  les  plus 
favorables)  aucune  tracé  d'albumine,  tandis  que  Ie  liquide  céphalo-rachidien 
Ie  moins  riche  en  cette  substance  en  contient  un  gramme  pour  1000.  L'albu- 
minurie  ne  saurait  donc  étrc  considérée  comme  une  élimination  normale,  et 
chaque  fois  qu'on  l'obscrve  chez  des  personnes  bien  portantes,  c'est  que  Ie 
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rein  présente  des  lésions  dues  k  une  aclion  morbide  antéHeure  quelque  légere 
qii'ait  élé  celte  lésion  au  niveau  des  gloméniles.  Pour  défendre  sa  theorie, 
Senator  en  est  au  contraire  h  regretter  que  nous  n'ayons  pas  entre  les  mains, 
pour  déceler  Talbuinine,  un  réactif  assez  sensible.  Les  recherches  de  ces  der- 
nières  années  semblent  démontrer  cependant  que  s'il  y  a  eu  erreur  dans  ce  sens 
c'est  plutót  par  exces  que  par  défaut. 

En  expérimentanl  avec  Ie  réactif  de  Tanret,  on  obtient  des  résultats  beau- 
coup  Irop  élevés.  11  faut  dans  l'interprétation  des  statistiques  anciennes,  tenir 
compte  de  cette  action  particuliere  de  l'iodure  doublé  de  potassium  et  de  mer- 
cure  qui  précipite  non  seulement  la  sérine  et  la  globuline,  mais  aussi  les  pep- 
tones, la  propeptone,  les  alcaloïdes  et  la  mucine.  Si  Ton  fait  agir  Tacide 
citrique  sur  une  urine,  on  provoque  Tapparition  d'un  trouble  dans  80  k  8o 
pour  100  des  cas  (Lecorché  et  Talamon).  C'est  qu'en  effet  il  existe  toujours 
dans  Ie  liquide  une  certaine  proportion  de  mucine  sur  laquelle  ce  réactif  agil. 

Toules  ces  causes  d'erreur  doivent  être  écartées  ;  aussi  bien  pour  trancher 
Ie  debat  ne  faut-il  tenir  compte  que  des  observations  oü  Talbumine  urinaire 
n*est  représentéc  que  par  les  deux  espèces  contenues  k  l'état  normal  dans  Ie 
serum  sanguin.  Dans  de  pareilles  conditions  il  vaut  mieux  proscrire  Temploi 
de  réaclifs  dont  l'usagc  peut  multiplier  les  errcurs  et  qui  nécessite  toujours  des 
oxpériences  de  controle. 

Quand  on  examine  mélhodiquement  les  urines  aux  di/férents  dgcs^  on  voit 
que  ralbuminurie  augmentc  progressivement  de  l'enfance  k  la  vieillesse.  Dans 
l'enfance  la  proportion  est  de  11  pour  100,  chez  Tadulle  de  22  k  25  pour  100, 
chez  Ie  vieillard  elle  atteint  48  pour  100  vers  65  ans;  k  75  ans,  60  pour  100; 
vers  80  ans,  elle  peut  dépasser  71  pour  100.  Lecorché  et  Talamon,  ó  qui  ces 
chiffres  sont  empruntés,  en  concluent  que  tout  homme  en  avangant  en  êge  terid 
è  devenir  albuminurique.  Cette  progression  n'a  rien  d'absolu,  car  il  nous  est 
arrivé  d'examiner  les  urines  de  vicillards  ayant  dépassé  80  ans  et  méme  85  ans 
sans  trouver  par  les  réactifs  les  plus  sensiblcs  la  moindre  tracé  d'albuminc 
dans  Turine.  11  est  inutilc  d'ajouler  que  leur  état  de  santé  était  excellent. 

Lecorché  et  Talamon  ayant  constaté  comme  nous  et  avec  un  grand  nombre 
d'auteurs  la  fréquence  des  lésions glomérulaires  dansles  néphntesinfeclieuses 
de  l'homme  et  dans  les  néphriles  expérimenlales,  ne  croient  pas  que  Talbumi- 
nurie  puissc  coïncider  avec  l'intégrité  des  gloméniles.  Les  chilTres  énumérés 
plus  haut  démontrent,  suivant  eux,  que  depuis  Ie  premier  êge  jusqu'aux  der- 
nières  limites  de  la  vieillesse.  les  conditions  d'apparilion  des  néphrites  parccl- 
laires  se  multiplient.  lis  admettent  que  dans  les  maladies  fébriles  les  plus 
légères,  Talbuminurie  apparait  presque  conslamment.  Il  y  a  toute  probabililé 
pour  qu'un  certain  nombre  de  glomérules  atteints  reslent  incomplètement  ré- 
parés  et  laissenl  Iranssuder  l'albumine. 

L'absence  d'albuminurie  chez  des  personnes  tres  Agées  montre  que  l'in- 
tluence  de  la  vieillesse  n'a  rien  de  fatal.  Si  les  personnes  êgécs  sont  plus 
souvent  albuminuriques  que  les  personnes  d'Age  moyen,  c'est  non  par  Ie  fait 
méme  de  la  vieillesse,  mais  parce  que,  ayant  vécu  plus  longlemps.  elles  ont  été 
davantage  exposces  aux  causes  multiples  et  aux  maladies  nombreuses  dont 
l'action  nuisible  peut  se  porter  sur  Ic  rein.  L'influence  de  la  vieillesse  est  donc 
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simplement  prédisposanle  ainsi  que  nous  Tavonsdit  aillcurs  k  propos  de  Talhé- 
rome.  Les  valvules  du  cceur  el  Ie  système  aortique  peuvenl  ne  présenter 
aucune  lésion  chez  des  sujets  ayant  dépassé  90  ans. 

Queues  sont  les  drcoiislances  dans  lesquelles  on  peut  dire  (/ue  V albuminurie 
est  physiologique? 

La  première  condition,  d'après  Senator,  pour  affirmer  chez  un  individu 
Texistence  de  Talbuminurie  physiologique,  c'est  Tabsence  de  toutétat  morbide 
actuel  OU  antérieur.  On  voit  de  suite,  malgré  la  simpHcitéde  cetteproposition, 
la  complexité  du  problème  k  résoudre.  Dans  combien  de  cas  la  santé  est-elle 
bonne  en  apparence  alors  que  la  destruction  organique  se  poursuit?  C'est  sur 
ce  fait  que  s'appuient  Lecorché  el  Talamon  pour  dire  qu'il  y  a  toujours  une 
tare  et  une  lésion  et  que  Talbuminurie  physiologique  n'existe  pas.  Dans  ce 
sens  il  n'y  a  pas  aujourd'hui  de  réponse  définitive  k  donner.  Il  faut  attendrc. 
Est-il  plus  facile  de  dire  k  partir  de  quel  taux  l'albuminurie  est  pathologique  ? 
Nullement.  Senator  et  Leube  assurent  que  loute  albuminurie  prononcée  doit 
étre  tenue  pour  suspecte  et  regardée  comme  d'essence  morbide,  aux  environs 
OU  au  dele  de  ^0  k  50  centigrammes  d'albumine  par  litre.  Si,  pour  sortir  d'em- 
barras,  nous  n'avons  k  notre  disposition  que  ce  criterium,  il  y  a  bien  k  craindre 
que  la  question  reste  toujours  en  suspens.  Il  suffit  de  suivre  pendant  quelque 
temps  des  albuminuriques  vrais  pour  constater  les  oscillations  les  plus  grandes 
dans  la  quantité  quotidienne  d'albumine.  De  plusieurs  grammes  elle  peut 
lomber  a  50,  20  centigrammes ;  elle  peul  même  disparattre  pendant  quelque 
temps.  La  néphrite  n'est  cependant  pas  guérie,  après  une  rémission  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois,  Talbumine  réapparaft,  et  pendant  la  période 
d'accalmie  on  serait  mal  avisé  k  considérer  Talbuminurie^  móme  minime, 
comme  une  albuminurie  physiologique 

L'urine  récemment  émise,  dit  Senator,  doit  par  son  volume,  sa  densité,  son 
aspect,  sa  composition,  présenter  les  qualités  d'une  urine  normale.  Elle  doit 
surtout  être  exempte  d'éléments  figurés  (Leube).  Ce  sont  encore  \k  des  carac- 
tères  négatifs  que  l'on  peut  rencontrer  dans  les  atrophies  rénales  k  une 
certaine  période. 

L'albuminurie  physiologique  suivant  Ie  mémc  auteur  est  ordinairement  de 
courte  durée.  Comme  les  précédentes,  cetle  condition  est  d'un  faible  poids. 
Dans  nombre  de  faits,  Talbuminurie  liée  k  des  lésions  rénales  est  passagere,  ce 
caractère  transiloire  appartient  aussi  bien  aux  albuminuries  abondantes  qu'aux 
albuminuries  les  plus  minimes.  Mais  si  Talbuminurie,  bien  qu*è  faible  dose, 
persiste,  que  conclure?  La  juste  appréciation  nous  paratt  étre  exprimée  par 
Becquerel  k  propos  de  Tobservation  que  nous  avons  rapportée  plus  haut.  En 
présence  d'une  albuminurie  persistante,  malgré  toutes  les  apparences  de  la  santé 
chez  la  personne  qui  en  est  l'objet,  il  faut  se  tenir  sur  ses  gardes  et  réserver  Ie 
pronostic.On  estimera  sans  doute  aussi  que  Ie  médccin  dontparle  Furbringer, 
dont  la  région  lombaire  était  douloureuse  spontanément  et  k  la  pression,  devait 
étre  atteint  d'une  affection  rénale.  Les  mémes  réserves  doivent  étre  faites  sur 
la  valcur  des  observations  rapportées  par  Gull,  Dukes,  Rooke  et  Edlefsen  (*). 
Lecorché  et  Talamon  désignent  sous  Ie  nom  (ïalbuminwne  minhna  toute 

(')  In  Lecorché  cl  Talamon. 
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albuminurie  ne  se  iraduisant  pas  au  bout  de  deux  k  trois  minuies,  dans  une 
urine  diluée  au  dixième,  par  un  disque  net  au  contact  de  Tacide  nitrique 
(réaction  de  Brandberg).  On  peut  étre  certain  que  dans  ces  conditions  la  quan- 
tilé  d'albumine  ne  dépasse  pas  30  centigrammes  par  litre.  La  plupart  des  fails 
concernant  Talbuminurie  cyclique,  fonctionnelle,  paroxystique,  iemporaire, 
intermittente,  des  adolescents,  appartiennent  k  Talbuminurie  minima.  En 
pratique  ralbuminurie  peut  osciller,  disenl-ils,  autour  de  50  centigrammes 
pour  1 000,  car  bien  souvent  on  a  vu  cettc  dose  atteinte  ou  dépassée  sous 
rinfluence  de  la  station  debout,  de  la  marche,  de  Talimentation ;  la  guérison 
n*en  est  pas  moins  la  règle. 

Mais,  ainsi  qu'il  résulte  du  résumé  qu*en  donnent  ces  auteurs,  ce  chiffre  n'a 
aucune  valeur  en  soi,  car  il  est  souvent  observé  :  i®  è  la  période  d'état  du 
rein  atrophique;  2°  dans  les  néphrites  passagères  ou  permanentes  consécutives 
aux  maladies  infectieuses  et  terminées  par  la  guérison  ou  par  Ie  passage  è 
Tétat  chronique;  3®  dans  les  quelques  années  qui  precedent  Tattaque  de  goutte 
chez  des  sujets  qui,  du  fait  de  leur  diathèse,  sont  menacés  dans  Tavenir  d'une 
atrophie  rénale;  4*  enfin,  chez  plusieurs  personnes  d'une  méme  familie  oü 
les  aflfections  rénales  paraissent  héréditaires. 

Voici  qui  parait  bien  de  nature  k  assombrir  Ie  pronostic  de  Talbuminurie 
minima  et  justifie  amplemcnt  les  réserves  que  nous  faisions  plus  haut.  L'idée 
de  néphrile  parccUaire  proposéc  par  Talamon  et  Lecorché,  Texistence  admise 
par  nous  de  lésions  glomérulaires  actuelles  ou  antérieures  pour  expliquer 
ï'apparilion  de  Talbuminurie  passagere  et  intermittente  soit  après  la  marche, 
soit  au  moment  du  travail  de  la  digostion,  pour  séduisante  qu'elle  paraisse, 
ne  peut  être  acceplée  sans  preuves  k  l'appui. 

Ello  paralt  aujourd'hui  la  moins  discutable,  mais  Tavenir  peut  Tinfirmer.  On 
ne  peut  en  tous  cas  soutenir  que  Taction  du  froid,  les  émotions  morales,  Ie 
surmenage  physique,  les  variations  barométriques  (Finot),  ne  produisent  pas 
dans  Ie  rein  des  modiflcations  telles  de  la  circulation  rénale  que  la  stase  glo- 
mérulaire  n'en  soit  la  conséquence.  Or  nous  savons,  d'après  les  travaux  de 
Runcberg  et  de  Stokvis  (*),  qu'en  dehors  des  lésions  mémes  du  glomérule  Ie 
ralenlissement  de  la  circulation  au  niveau  des  capillairos  est  Ie  facteur  qui 
favorise  Ie  plus  Ie  passage  de  Talbumine  dans  Turinc. 

Nous  allons  bientót  monirer  quk  l'étai  de  maladie  lalbuminurie  reconnait 
comme  cause  presque  unique  les  altérations  glomérulaires. 

L'hypothèse  émisc  en  dernier  lieu  par  Senator  n*a  pas  regu  de  démonslra- 
tion.  11  suppose  que  la  mort  des  épithéliums  du  rein,  leur  élimination,  leur 
dissociation  parlielle  grdce  k  laquelle  une  ccrlaine  porlion  de  leur  albumine 
passé  en  solution  dans  Turine  conlribuent  k  fournir  la  quantilé  d'albumine  que 
Ton  trouve  dans  Turine  normale.  L'albuminurie  physiologique  serait  de  par  ce 
fait  liée  k  une  exfoliation  insensible  ou  exagérée  des  épithéliums  rénaux.  Mais 
d'après  Senator  lui-même,  l'albumine  de  destruction  des  éléments  anatomiques 
est  de  la  globuline,  et  les  observalions  connues  d'albuminurie  physiologique 
n'établissent  nullement  que  la  globuline  soit  seule  en  cause. 

(*)  ConsuUer  sur  cc  point  les  lecons  de  Charcot  sur  les  conditions  pathogéniques  de 
ralbuminurie  (1881);  les  ouvrapes  de  Senator,  de  Grainger-Stewart,  d«3  Lecorché  et  Talamon. 
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Pour  les  partisans  des  lésions  glomérulaircs  persistanles  rapparition  de  Tal- 
biimine  indiquerait  seulement  que  sous  rinfluence  du  surmenage  physique, 
du  froid,  du  travail  de  la  digestion,  des  émotions  morales  Ie  rein  est  parlicu- 
Hèrement  sensible  el  vulnérable.  L'exagération  d'une  lésion  antérieure,  ou  des 
modifieations  notables  dans  la  circulalion  glomérulaire  favoriseraient  ce  pas- 
sage. Quelle  que  soit  Topinion  théorique  que  l'on  ait  sur  les  conditions  déter- 
minantes  de  Talbuminurie  dite  physiologique,  nous  sommes  obligé  de  recon- 
naitre  que  ce  sujet  est  entouré  de  la  plus  complete  obscurité.  Rien  ne  démontre 
en  tous  cas  la  réalité  de  l'albuminurie  normale  de  Senator»  Il  est  fAcheux  que 
la  démonslration  de  cette  idéé  ne  soit  pas  faite,  puisqu'elle  ne  comporte  pas 
de  pronoslic  sévère.  Nous  croyons  au  contraire  qu'en  présence  d'une  albu- 
minurie  légere,  mais  persistanle,  malgré  Tabsence  d'éléments  figurés  ou  de 
troubles  tbnclionnels,  la  règle  clinique  s'impose.  Lc  pronostic  sera  réserve, 
Ie  malade  sera  suivi  de  prés,  car  Tobservation  prouve  qu'une  pareille  albu- 
minurie  accompagne  les  premières  phases  d'une  néphrite  persislante  et  la 
précède  souvent  pendant  plusieurs  années. 

III 
ALBÜHINÜRIE   PATHOLOGIQÜE 

.1.  —  AUiUMlNURlE  DANS  LES   MALADIES  AIGIËS 

Le  résumé  du  chapitre  precedent  est  que  Texislence  d'une  albuminurie 
physiologique  k  dose  inflnitésimaledoitétre  considérée  comme  problématique, 
et  que  toutes  les  fois  que  Talbumine  persiste  dans  I'urine  et  se  reproduit  sous 
rinfluence  de  la  moindre  cause,  il  y  a  lieu  de  soup^onner  une  lésion  rénale. 
Si  l'on  ne  peut  démontrer  chez  toutes  les  personnes  bien  portantes  la  présence 
de  l'albumine,  méme  avec  des  réacüfs  qui  la  décèlent  k  la  dose  de  5  è  5  milli- 
grammes par  litre  (réactifs  de  Millard  et  de  Tanret);  par  contre  les  preuves 
abondent  pour  établir  la  fréquence  de  ralbuminurie  accidentelle,  de  l'albumi 
nurie  pathologique  consécutives  auxmaladies  les  plus  légères  et  méme  les  plus 
rapides. 

Mais  dans  quelle  proportion  l'albuminurie  apparatt-elle  dans  les  maladies 
aiguös.  Pendant  de  longues  années  on  pensa  que  l'albuminurie  ne  s'observait 
pas  en  dehors  des  maladies  graves,  et  qu'elle  manquait  dans  les  formes  bé- 
nignes  et  passagères.  Cependant  Gubler  soutint  autrefois  que  l'albuminurie 
s'observait  constamment  dans  la  fièvre  typhoïde.  A.  Robin  défendit  les  mémes 
idees.  On  peut  dés  aujourd'hui  considérer  cette  queslion  comme  résolue,  les 
faits  oü  Talbumine  n'apparalt  pas  dans  le  cours  de  la  dothiénentérie  doivent 
étrc  regardes  comme  exceptionnels.  Il  en  est  k  peu  prés  de  méme  pour  la 
pneumonie. 

Lecorché  et  Talamon  vont  plus  loin  et  disent  que  d'une  fagon  constante 
toutes  les  maladies  générales  provoquent  l'albuminurie  au  moment  de  la 
période  aiguë.  Cette  albuminurie,  on  le  con^oit,  est  tres  variable  d*intensité. 
Les  maladies  qui  donnent  lieu  aux  formes  les  plus  franches  sont  la  fièyre 
typhoïde,  la  diphtérie,  la  pneumonie.  On  peut  les  placer  sur  le  méme  plan  «m 
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point  de  vue  de  la  fréquence  et  de  Tabondance  de  ralbuminurie.  Sur  un  second 
plan  on  peul  mellre  la  scarlatine,  puis  plus  loin  encore  Ie  rhumatisme  arti- 
culaire  aigu,  la  rougeolc,  la  variole,  la  grippe;  enfin,  sur  un  plan  plus  reculé, 
les  amygdalites,  les  oreillons  el  lant  d'autres  maladies  donl  rénumération  csl 

inulile. 

Si  Ton  veul,  dans  Ie  cours  d'une  maladie  aiguë,  être  exactement  renseignc 
sur  la  produclion  de  lalbuminurie,  il  faut  employer  les  réaclifs  les  plus  sen- 
sibies,  pratiquer  l'examen  des  urines  lous  les  jours  et  Ie  répéter  k  roccasion 
plusieurs  fois  par  jour  (Lecorché  et  Talamon).  En  opórant  ainsi,  on  verra  que 
peu  nombreuses  sonl  les  adections  oü  l'albumine  n'apparatt  pas  au  moment  de 
la  période  fébrile. 

L'abondance  de  Talbumine  varie  beaucoup  d'un  jour  k  l'autre.  Eile  atteiol 
quelquefois  dans  la  pneumonie  un  taux  fort  élevé,  Ie  chiffre  de  Irois  granmies 
par  Utre  peut  être  dépassé.  Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  rapport  entre  la  quantité 
d'albumine  éliminée  et  la  gravité  de  la  maladie,  et  bien  souvent  on  a  vu  une 
guérison  prompte  et  complete  suivre  une  albuminurie  abondantc.  Quand  la 
maladie  se  termine  favorablemcnt,  il  est  habituel  de  voir  Ie  chifTrc  de  Talbu- 
minc  tomber  rapideracnt;  au  moment  de  la  convalescence  la  quantité  est  insi- 
gnifianle,  et  une  fois  la  guérison  établie  on  la  voit  disparaitre  complètemenl. 
Martin  Solon  n'accordait  aucuue  valeur  pronostique  k  la  présence  de  Talbumine 
dans  Turine  des  pneumoniques,  il  la  considérait  plulót  comme  subordonnée  k 
un  cffort  crilique  et  comportant  un  pronostic  peu  grave. 

Quelquefois  la  pneumonie  guérit  et  Talbumine,  bien  que  diminuée,  persiste. 
Si  la  quantité  en  est  faible  et  que  l'origine  de  Taffection  soit  méconnue,  on 
peut  k  quelques  semaines  de  lè,  en  présence  d'une  personne  bien  portante 
d'ailleurs,  croire  k  l'exislence  d'une  albuminurie  physiologique.  L'erreur  sera 
surtout  commise  si  Ie  malade  n'a  plus  Ie  souvenir  d'une  alTection  antérieure  a 
laquelle  il  n'a  attaché  aucune  importance,  lelie  qu'une  amygdalite  aiguê  ou 
une  périostite  alvéolo-dentaire,  ainsi  que  Ie  signalent  Lecorché  el  Talamon. 

Habituellement,  l'albuminurie  des  maladies  aiguës  disparatt  d'une  fa^on 
insensible,  la  maladie  suil  normalement  son  cours  sans  qu'aucun  signe  per- 
metle  de  penser  que  Ie  rein  participe  au  troublc  général  de  Torganisme.  En 
somme,  dans  la  pluparl  des  cas,  l'albuminurie  doit  ótre  recherchée.  Dans 
presque  toules  les  maladies  infectieuses  elle  débute  au  moment  du  premier 
soplénairc;  c'est  un  fait  bien  établi  pour  la  diphtérie,  la  variole,  la  scarlatine 
cl  la  lièvre  typhoïde.  Pour  cetle  dernière,  Murchison  pensait  qu'elle  n'appa- 
raissail  que  vers  Ie  seizième  jour,  Griesinger  dans  Ie  deuxième  septénaire; 
pour  Ciubler  el  Robin  c'est  dès  Ie  deuxième,  troisième,  quatrième  ou  cin- 
quième  jour;  nous  avons  déj^  dit  que  pour  (lubler  elle  était  constante.  A 
mesure  que  les  procédés  d'examen  de  Turine  se  sont  perfectionnés  et  que  les 
recherches  ont  élé  failes  avec  plus  de  soin,  la  fréquence  de  l'albuminurie  dans 
les  maladies  infectieuses  s'est  considérablement  élevée.  Ainsi  pour  la  diphtérie 
nous  Irouvons  successivemenl  Ie  chiflre  de  50  pour  100  (G.  Sée) ;  de  66  pour  100 
(Empis  el  Bouchul);  el  de  7i  pour  100  (Cadet  de  Gassicourt).  Pour  toules 
les  maladies  on  se  rapprocbe  ainsi  peu  k  peu  de  la  constante  admise  par 
Lecorché  et  Talamon. 

Cc  n'esl  pas  la  un  simple  phénoméne  curieux  a  rechercher,  mais,  malgré  sa 
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fréquence,  il  ne  conviendrail  pas  d'en  exagércr  la  portee.  La  cliniquc  et  Tana- 
tomie  montrent  que  ces  albuminuries  passagères  reconnaissent  souvent  des 
désordres  légers,  tres  réparables,  dont  Ic  hasard  peut  nous  faire  constater  Ie 
peu  d'étendue,  mais  dont  Ie  plus  souvent  nous  ne  pouvons  que  soupQonner 
l'existence  puisque  la  maladie  disparatt  sans  laisser  de  traces.  Pcut-être  a-t-on 
de  nos  jours  une  tendance  è  exagërer  la  fréquence  des  néphrites  graves  ou 
pcrmanentes  dans  les  maladies  infectieuses,  c'est  un  sujet  sur  lequel  nous 
aurons  occasion  de  revenir  h  propos  de  Thistoire  des  néphrites  infectieuses  et 
qui  ferait  ici  doublé  emploi.  En  somme,  les  foinnes  rénales  des  maladies  infec- 
tieuses constituent  une  exception,  il  est  rare  que  les  malades  meurent  par  Ie 
rein.  Dans  les  maladies  oü  Talbuminurie  est  abondante  et  les  lésions  rénales 
accentuées,  il  ne  serait  pas  exact  de  dire  que  la  terminaison  funeste  est  la  con- 
séquence  des  altérations  du  rein  :  ainsi  pour  Ie  cholera  k  la  période  algide. 
L'empoisonnemênt  dans  cette  maladie  est  général.  Si  Ic  cholera  n'est  pas 
mortel,  l'albuminurie  diminue  au  moment  de  la  période  de  réaction  et  disparatt 
avec  Ie  début  de  la  convalescence. 

Toutes  les  fois  qu'une  maladie  infectieuse  irrite  Ie  rein,  les  unnes  présentent 
des  modifications  notables  dans  leur  aspect  et  leur  composition. 

Elles  diminuent  rapidement  de  quantité;  devenant  plus  rares,  elles  sont  en 
général  plus  foncées  et  leur  densité  augmente.  Cette  augmentation  est  due  k 
la  concentration  du  liquide  et  k  l'élimination  d'une  plus  grande  quantité  d'urée 
et  d'acide  urique,  caractère  constant  des  urines  fébriles,  quelle  que  soit  d'ail- 
leurs  la  maladie  causale ;  les  substances  pigmentaires  s'y  rencontrent  aussi  en 
quantité  plus  considérable  comme  Turobiline  et  surtout  Tindican,  dont  la  pro- 
portion  est  d'autant  plus  élevée  que  les  troubles  de  Tappareil  digestif  sont  plus 
prononcés.  Pour  ce  motif,  c'est  dans  la  fièvre  typhoïde,  maladie  ulcérative, 
que  rindican  se  rencontrera  avec  son  maximum  de  fréquence.  D'autres  sub- 
stances sont  moins  abondantes,  surtout  les  chlorures.  Au  moment  de  la  conva- 
lescence les  urines  changcnt  d'aspect.  Elles  deviennent  plus  abondantes,  tres 
aqueuses,  beaucoup  plus  claires ;  dans  beaucoup  de  maladies  il  s'établit  une 
sorte  de  polyurie  critique  qui  débarrasse  Téconomie  des  nombreux  déchels 
accumulés  pendant  la  période  fébrile  au  sein  des  tissus.  Mais  Turologie  varie 
avec  chaque  maladie  en  particulier  et  toutes  ne  présentent  pas  au  moment  de 
la  défervescence  ces  décharges  d'urée  qu'on  observe  dans  quelques-unes 
d 'entre  elles. 

L'albumine  sy  trouve  sous.ses  deux  variétés  les  mieux  connues,  la  sérine  et 
la  globuline.  Le  coagulum  obtenu  avec  l'acide  nitrique,  la  chaleur  et  Tacide 
acétique,  l'acide  picrique,  est  habituellement  préeipité  k  l'état  de  grumeaux. 
Presque  constamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  diphtérie,  le 
cholera,  il  présente  cette  rétractilité  considérée  par  Bouchard  comme  l'indice 
d'une  altération  rénale.  Mais  l'albumine  s'y  rencontre  également  k  Tétat  de 
diflFusion  formant  un  nuage  n'ayant  pas  l'aspect  granuleux.  Nous  avons  déjè 
vu  que  cette  apparence  était  attribuée  par  les  uns  k  la  faible  teneur  de  Turino 
en  albumine,  par  d'autres  au  passage  d'une  albumine  modiflée  dont  le  principal 
caractère  physique  serait  la  non-rétractilité  et  la  signification  la  plus  impor- 
tante, rintégrité  du  rein.  Sans  revenir  sur  une  discussion  déjè  longue,  rappe- 
lons que  jusqu'ü  ce  jour  l'analysc  chimique  n'a  pas  réussi  k  distinguer  les 
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albumincs  urinaircs  des  albumines  du  serum  sanguin,  et  que,  si  les  albumines 
trouvées  dans  Turine  sont,  comme  Ie  croyait  Gubler,  des  albumines  incomplete- 
ment  comburées,  suivant  Semmola  des  albumines  beaucoup  plus  difTusibles, 
et  d'après  Bouchard  des  albuminuries  dyscrasiques,  la  preuve  de  ces  opinions, 
n'est  pas  faite.  La  plus  grande  didusibilité  de  Talbumine  serait  due,  d*après 
Senator,  k  Télévation  de  la  température  du  sang,  è  Taugmentation  de  Turée  et 
de  Tacide  urique,  et,  d'après  Heller,  k  la  diminution  des  chlorures.  Il  est  aussi 
simple  d'admettrc  une  lésion  légere  du  rein,  Talbuminurie  abondantc  et  rétractüe 
étant  en  rapport  avec  une  allëration  plus  avancée.  D'autre  part,  la  physiologiea 
suffisamment  établi  Timportance  des  modifications  vasculaires  et  en  particulier 
du  ralentissement  de  la  circulation  au  niveau  des  glomérules  pour  qu'on  soit 
tenu  h  ne  pas  omettre  ce  facteur  dans  la  pathogénie  deTalbuminurie  des  fièvres. 

Un  point  plus  important,  c*est  la  proporlion  plus  grande  de  la  globuline  dans 
Turine  qui  pourrait,  suivant  nous,  concilier  les  opinions  diverses  émises  sur  Ie 
mécanisme  de  Talbuminurie  dans  les  maladies  infectieuses.  La  globuline  en 
exces  dans  Turine  est-elle  en  exces  dans  Ie  sang?  C'est  la  première  question  k 
résoudre.  Si  des  recherches  ultérieures  démontrent  Taugmentation  de  globu- 
line dans  Ie  sang  au  moment  de  la  période  fébrile  des  maladies  infectieuses,  on 
acceptera  sans  difficulté  qu'elle  soit  représentée  dans  Turine  par  un  chiffre 
assez  élevé  comparé  k  celui  de  la  sérine.  Mais  il  convient  tout  d'abord  de  savoir 
si  eet  exces  tient  k  une  diminution  de  la  sérine  ou  k  une  augmentation  réelle 
de  la  globuline.  Enfin  la  globuline  en  exces  ne  serait-elle  due  qu'è  la  destruc- 
tion  sur  place  des  épithéliums  rénaux  (Senator)  ou  k  Télimination  albumineuse 
conséculivc  k  la  désintégration  des  organes?  Cette  question  fort  importante  est 
encore  k  Tétude.  Lecorché  et  Talamon,  après  Ott,  ont  montré  qu'une  urine 
albumineuse  peut,  suivant  qu'elle  est  acide,  hyperacide,  faiblement  acide  ou 
neutre,  paraltre  renfermer  uniquement  de  la  globuline,  ou  bien  un  exces  de 
globuline  ou  un  exces  de  sérine.  Or,  dans  les  fièvres,  ainsi  que  nous  Tavons 
dit  k  propos  de  l'examen  des  urines,  l'acidité  est  toujours  bien  supérieure  a 
Tacidité  normale. 

D'autres  substances  albuminoïdes  se  rencontrent  dans  l'urine  au  moment  de 
la  période  fébrile.  La  mucine  est  toujours  augmentée.  Tres  peu  abondante  a 
l'état  normal,  elle  provient  en  grande  partie  d'une  irritationdes  voiesurinaires 
inférieures,  urctèrc,  vessie,  urèthre,  mais  sans  doule  aussi  des  tubes  collec- 
teurs  du  rein  en  étal  d'inflammation  catarrhalc  (Lecorché  et  Talamon). 

La  propeptone  a  été  indiquée.  La  peptone  ne  se  rencontre  guère  dans  la 
première  période  des  maladies  générales ;  elle  appartient,  ainsi  que  nous  Tavons 
dit,  k  la  période  de  résolution  de  la  pneumonie,  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
et  des  inflammations  pyogéniques  (Maixner,  R.  v.  Jaksch,  Pacanowski,  Trozzi, 
Hofmeisler,  Gerhardt,  Jaccoud). 

11  faut  distinguer  des  faits  précédents  les  obscrvalions  oü  les  urines  con- 
ticnncnt  du  sang  en  nature.  L'hématurie  des  néphrites  reconnaft  toujours 
comme  mécanisme  non  pas  une  simple  dilatation  par  paralysie  vaso-motrice. 
mais  une  véritable  rupture  glomérulaire  ou  intertubulaire  avec  éclatement 
des  parois  des  tubes.  Le  microscope  permet  de  suivrc  sur  les  coupes  toutes  les 
étapes  du  processus  hémorrhagipare  dont  l'irritation  et  la  distension  vascu- 
laires sont  les  premiers  termes. 
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La  palhogénic  de  ralbumÏQurie  initiale  des  fièvres  est  beaucoup  plus  obscure ; 
trop  de  points  sont  discutables  pour  autoriser  une  conclusion.  Ainsi  que  nous 
Tavons  dit,  il  est  difficile  de  soutenir  que  la  dyscrasie  explique  Ie  passage  de 
albumines  modifiées  k  travers  les  glomérules  sans  lésion  préalable  du  rein. 
Dans  ces  néphrites  la  lésion  rénale  et  les  troubles  de  circulation  qui  en 
résultent  rendent  compte  pour  un  moment  de  la  transsudation  albumineuse  au 
niveau  du  glomérule. 

/?.  —  AI.BUMINURIE  DANS  LES  INTOXICATIONS  AIGUÊS 

Nous  nc  voudrions  pas  nous  étendre  oulre  mesure  sur  Ie  mécanisme  de  Tal- 
buminurie  dont  il  sera  question  k  propos  de  Thistoire  des  néphrites.  Quelques 
mots  suffiront  pour  fixer  Tétat  de  nos  connaissances  sur  Tétiologie  multiple  de 
ce  trouble  fonctionnel.  Dans  les  intoxications  aiguës  la  pathogénie,  k  n*en  pas 
douler,  présente  les  plus  grandcs  analogies  avec  celles  des  maladies  infec- 
tieuses.  L'expérimentation  et  Tobservation  clinique  ont  permis  dans  ces  der- 
nières  années  de  renverser  les  termes  de  cetle  comparaison  et  d*établir  que  les 
infections  agissaient  surtout,  et  méme  parfois  exclusivement,  k  Taide  de  sub- 
slances  toxiques  ayant  avec  les  poisons  les  plus  grandes  affinités  pathologi- 
ques.  Il  en  résulle  que  la  médecine  expérimentale  peut  nous  éclairer  sur  l'ac- 
tion  des  poisons  et  Taction  analogue  des  toxines  dont  on  peut  aujourd*hui 
doser,  pour  ainsi  dire,  la  puissance  irritante.  On  obtient  ainsi,  suivant  les  doses 
injeclées,  des  résultats  variables  dans  les  deux  séries  morbides,  mais  compara- 
bles  souvent  aux  différents  degrés  d'une  intoxication. 

Pour  en  revenir  aux  intoxications,  nous  savons  que  dans  leurs  formes  aiguës 
Talbuminurie  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais.  La  cantharidine  est  de  tous 
les  poisons  celui  qui  a  toujours  servi  d'exemple;  mais,  avec  une  fréquence 
variable,    les  autres    substances  chimiques  produisent  des  résultats  analo- 
gues.  Le  cyanure  de  mercure,  Ie  nitrate  acide,  Ie  sublimé,  déterminent,  dans 
l'empoisonnement  mercuriel  aigu,  Talbuminurie  et  souvent  aussi  rhématurie, 
Certains  poisons  paraissent  échapper  k  cette  loi,  comme  le  phosphore  et  l'ar- 
senic.  Senator  fait  remarquer  ccpendant,   que  si  Tempoisonnement  n'est  pas 
mortel ,  ou  si  chez  les  animaux  la  survie  est  assez  longue,  Talbuminurie  ne 
manque  presque  jamais.  L'anatomie  morbide  nous  rend  compte  de  ces  diffé- 
rences.  Les  lésions  vasculaires,  les  altérations  des  glomérules  sont  précoces  et 
intenses  dans  Tempoisonnement  cantharidien,  elles  sont  tardives  et  légères 
dans  l'inloxication  phosphorée  encore  plus  que  dans  Tarsenicale  oü  les  rup* 
tures  de  vaisscaux  ne  sont  pas  exceptionnelles.   Jusqu'^i  ce  jour  on  n'a  dé- 
montré  dans  les  intoxications  que  Talbuminurie  vraie ;  elle  paratt  d*autant  plus 
accentuée  que  les  lésions  glomérulaires  sont  plus  intenses.  C'est  donc  par  ex- 
cellence une  albuminurie   d'origine   rénale.   Malgré   Topinion    contraire    de 
Semmola,  nous  croyons  pouvoir  affirmer  que,  dans  les  intoxications  aiguës 
comme  dans  les  infections  aiguës,  le  degré  et  la  persistance  de  ralbuminurié 
est  dans  un  rapport  étroit  avec  le  degré  d'altération  du  rein  et  de  Tappareil 
glomérulaire ;  dans  Tintoxication  chloroformique,  elle  est  essentiellcment  tran- 
sitoire. 
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C.  —  ALBUMINURIE  DANS  LES  NÉPHRITES  CHRONIQUES 

Si  Ton  en  exccpte  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins  oü  la  globulinurie 
peul,  dans  certaines  circonslances ,  Temporter  sur  la  sérinurie,  Tobservation 
prouve  que  la  sérine  et  la  globuHne,  au  cours  des  néphriles  chroniques,  se 
renconlrcnt  dans  Turine  k  peu  prés  dans  les  mêmes  rapporls  oü  ellés  se  trou- 
veni  dans  Ie  sang.  Les  autres  variétés  d'albumine  faisant  défaui,  Talbumine 
prise  en  masse  varie  de  quantité  suivant  les  périodes,  peut  subir  les  oscilla- 
tions  les  plus  inattendues,  disparaltre  momentanément,  réapparaltre  sousTac- 
tion  de  causes  nombreuses.  Quand  Talbumine  persiste,  on  peut  affirmer  que 
Ie  rein  est  malade;  quand  elle  dispara!!,  on  ne  peut  cerlifier  la  guérison.  lei, 
comme  précédemment,  la  parlicipalion  du  glomérule  au  processus  morbide 
paratt  nécessaire  pour  que  Talbuminurie  se  produise;  aussi,  quand  après  sa 
disparition  Talbumine  se  monlre  k  nouveau,  est-on  en  droit  d'incriminer  un 
retour  ofTensif  de  la  maladie  principale  ou  Taction  nocive  d'une  maladie 
intercurrente.  Au  niveau  de  glomérules  déjh  malades,  une  nouvelle  poussée 
inflammatoire  n'est  pas  la  seule  raison  du  passage  de  l'albumine.  Un  simple 
raptus  congestif  suffit;  en  pareille  circonstance  Tinfluence  du  froid  est  une 
des  plus  funesles.  Dans  Ie  cours  d'une  néphrite  chronique,  une  hématurie 
sera  souvent  Ie  signal  d'unc  albuminurie  abondante  qui  peut  s'atténuer  pro- 
gressivement  jusqu'èi  sa  disparition  complete,  t^  moins  que  des  troubles  d'une 
haute  gravité  ne  marqucnt  Ie  débul  d'une  crise  urémique  dans  laquelle  Ie 
malade  peut  être  emporté. 

Cette  pathogénie  nous  paraft  applicable  a  Tensemble  des  néphrites  chroni- 
ques, que  leur  étiologie  soit  inconnue  ou  quelles  dépendent  des  infections 
ou  des  intoxications  les  mieux  établies.  Dans  la  syphilis,  dans  Timpaludisme, 
dans  la  tuberculose  chroniques,  de  m(^me  que  dans  Talcoolisme,  Tintoxication 
satumine  et  la  goutte,  les  lésions  glomérulaires  sont  indéniables. 

Faut-il,  k  Texemple  de  certains  auteurs,  faire  une  cxception  pourTalbumi- 
nurie  des  femmes  enceintes?  Rayer  dislinguait,  avec  raison,  une  néphrilc 
antérieure  k  la  grossesse,  une  néphrite  intercurrente  et  une  néphrite  consécu- 
tive.  Lecorché  el  Talamon  décrivent  cinq  variétés  d'albuminurie  :  Talbumi- 
nurie  puerpérale,  Talbuminurie  du  travail,  Talbuminurie  nerveuse  post-éclampli- 
que,  Talbuminurie  par  néphrite  antérieure  k  la  grossesse,  et  Talbuminurie  par 
néphrite  intercurrente.  Trois  de  ces  cinq  variétés  correspondent  aux  trois 
néphrites  admises  par  Rayer,  Talbuminurie  puerpérale  représentant  la  néphrite 
consécutive.  Il  reste  donc  k  tilre  de  variétés  distincles  dans  l'étude  de  Lecor- 
ché et  Talamon,  l'albuminurie  du  travail  et  Talbuminurie  nerveuse  post- 
éclamptique.  Ces  albuminuries  sont  d'origine  mécaniquc;  ce  sont,  k  pro- 
prement  parier,  des  albuminuries  par  slasc,  des  albuminuries  congeslives 
accompagnées  ou  non  de  ruplures  vasculaires.  Quant  aux  trois  autres  variétés 
confondues  avec  les  trois  néphrites  de  Rayer,  clles  s'accompagnent  d'altéra- 
tions  glomérulaires  identiques  k  celles  des  autres  néphrites. 

On  chercherait  en  vain  dans  toutes  ces  albuminuries  et  ces  néphrites  une 
forme  en  rapport  avec  Téclampsie.  A  propos  de  leur  variété  post-éclamptique, 
Lecorché  et  Talamon  ont  bien  soin  de  la  déclarer  indépendante  de  toutc  albu- 
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minurie  antéricure.  Toulcs  les  autres  ont  aujourd'hui  leur  autonomie  parfaite- 
ment  démonlrée  :  la  néphrile  anlérieure  k  la  grossesse  est  une  aflfection  acci- 
denlelle  donl  la  coïncidence  est  un  hasard;  la  néphrite  puerpérale  est  une 
infcction  surajoutéc.  Il  ne  resle  en  résumé  que  la  néphrile  intercurrenle. 
Qu'est-ce  donc  que  celie  néphrile  intercurrenle?  Esl-ce  une  néphrile  banale 
donl  l'éliologie  ne  sort  pas  du  cadre  des  causes  aujourd'hui  bien  élablies,  el 
n'a-l-elle  vraimcnt  aucune  relalion  avee  la  grossesse  ? 

Lecorché  el  Talamon  disenl  qu'il  n'existe  aucune  raison  sérieuse  pour  altri- 
buer  ix  rinflucnee  directe  de  la  grossesse  l'albuminurie  conslalée  chez  les 
femmes  grosses.  Ceux  qui  admellent  celte  fréquence  ne  savenl,  disenl-ils, 
comment  l'expliquer.  lis  acceplenl  l'influence  d'une  scarlaline,  d'une  fièvre 
lyphoïde,  d'une  pneumonie  ou  d'une  aulre  maladie  anlérieure  capable  de  pro- 
duire  une  néphrite.  La  vraic  lésion  rénale  de  la  geslalion  est  la  sléalose  des 
épilhéliums  du  rein ;  la  grossesse  délermine  celle  altéralion  comme  ellc  pro- 
duil  la  sléalose  des  cellules  hépaliques  décrile  par  de  Sinély.  La  sléalose  du 
rein  est  la  vraie  lésion  de  la  grossesse  comme  elle  esl  la  lésion  par  excellence 
de  rinloxicalion  phosphorée.  C'esl  celte  sléalose  qui,  en  supprimant  dans  un 
rein  dëja  alléré  les  fonclions  éliminalrices  des  cellules  canaliculaires,  explique 
la  fréquence  el  la  gravité  des  accidents  urémiques  el  éclamptiques  chez  Fes 
femmes  enceintes  cl  albuminuriqucs. 

La  comparaison  nous  semble  ici  quelque  peu  forcée.  La  surcharge  graisseuse 
des  cellules  hépaliques  conslalée  au  centre  du  lobule  par  de  Sinély  ne  peut  être 
considérée  comme  une  dégénérescence  cellulaire,  mais  comme  une  réserve 
graisseuse  effecluée  dans  des  conditions  normales  el  physiologiques.  La  sur- 
charge ou  la  désinlégralion  graisseuse  des  épilhéliums  du  rein  dans  la  gros- 
sesse a  besoin  de  démonslralion. 

Nous  pouvons  afOrmer  que  dans  deux  fails  d'éclampsie  puerpérale,  elle 
n'exislail  k  aucun  degré.  D'ailleurs,  la  queslion  nous  paratl  aujourd'hui  loule 
diflFérenle.  Si  en  effcl  Téclampsic  puerpérale  esl  liée  k  une  néphrite  déve- 
loppée  au  cours  de  la  grossesse  (néphrite  intercurrenle)  sans  que  la  grossesse 
y  joue  un  róle,  celte  néphrile  esl  sans  inlérél.  Mais  comment  admcltre  que 
la  grossesse  n'ail  aucune  imporlance  dans  Tapparition  de  Téclampsie.  Il  y  a 
un  facteur  donl  on  nous  semble  se  débarrasser  bien  facilcmenl  el  donl  l'im- 
porlance  domine,  de  l'aveu  de  lous,  l'hisloire  de  Téclampsic  puerpérale,  c'esl 
la  primipanté.  Presque  loules  les  femmes  éclamptiques  sonl  des  primipares. 

Pourquoi  celte  coïncidence?  Elle  n*est  cerlainemenl  pas  forluile  ou  simple- 
menlaccidenlelle,  comme  Tesl  une  néphrile  anlérieure,  inlercurrenle  ou  consé- 
culive.  El  si  quelque  chose  peul  élonner,  c'esl  Ie  peu  de  lésions  Irouvées  dans 
Ie  rein  chez  les  femmes  mortes  éclamptiques.  EUes  sonl  si  peu  accentuées 
qu'on  serail  lente  de  considérer  l'éclampsie  comme  un  Irouble  du  syslème  ner- 
veux  indépendanl  de  loule  perlurbalion  rénale.  Dans  une  queslion  aussi  con- 
Iroversée,  il  faut  lenir  comple  des  fails  acquis  sans  exagérer  en  rien  leur 
valeur.  Or,  il  esl  une  lésion  renconlrée  souvent  par  Leyden  el  Halbertsma, 
c'esl  la  compression  des  uretères.  Lohlein  a  conslaté  la  dilalalion  des  uretères 
dans  Ie  quarl  des  cas  examinés  par  lui.  Dans  deux  autres  fails  elle  était  évidente 
(Braull).  Lecorché  el  Talamon  citenl  également  une  observalion  de  Berbez  oü 
l'uretère  élait  légèremenl  dilalé.  Une  compression  des  uretères  pourvu  qu'elle 
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soit  complete  et  de  courle  durée,  ne  saurait  amener  k  sa  suite  une  diiatalion 
bien  considérable  des  conduits.  Car,  on  Ie  sait,  une  dilatation  notable  ne  s  ob- 
serve  chez  Thomme  que  dans  les  cas  de  compression  lente  et  progressivc. 
D*ailleurs  une  compression  rapide  des  uretères,  sufBsante  pour  détermincr 
Vanurie,  ne  s^accompagne  habituellement  d'aucune  lésion  rénale.  Il  resterait 
k  démontrer  par  quel  mécanisme  la  compression  urétérale  est  assurée  dans 
la  grossesse,  et  pourquoi  la  primiparilé  en  est  une  des  conditions  les  plus 
efOcaces.  Nous  ne  voulons  pas  affirmer  qu*il  en  soit  toujours  ainsi;  on  recon- 
naltra  cependant  que  ces  observations  ont  trop  d*importance  pour  ne  pas  peser 
d'un  grand  poids  dans  la  discussion. 

D.  —  ALBIMINURIES  MÉCANIQIES  TAR  MODinCATION  DE  IA  CIRCUUTION.  —  ALBl MINLRIE 
DANS  LES  MALADIES  DU  COEUR,  DANS  LES  NÉVROSES  ET  DANS  CERTAINES  mUlTATJONS 
CÜTANÉES. 

Dans  tous  les  groupes  passés  précédemment  en  revue,  Talbuminurie  est  la 
conséquence  directe  des  lésions  du  glomérule.  Une  seule  ferait  exception  a 
cette  règle,  c'cst  ralbuminurie  de  la  grossesse  liée  k  Téclampsie  puerpérale.  Si 
réellement,  comme  nous  Ie  supposons,  elle  est  subordonnée  k  une  compression 
urétérale,  son  mécanisme  est  difTércnl  de  celui  des  néphrites  aiguös  ou  chroni- 
ques.  11  convicnl  d'invoquer  alors  les  expériences  de  Max  Hermann  obtenant 
un  ralentissement  Irés  nolable  de  la  circulation  veineuse  en  exer^ant  une 
contre-pression  suffisamment  élevée  dans  Turetère.  La  conséquence  de  cetlc 
contre-pression  est,  en  oulre  de  Ia  stase  vasculaire,  Tapparition  de  ralbumi- 
nurie. 

La  slase  veineuse  est  encore  plus  marquée  dans  certaines  conditions,  en 
particulier  les  maladies  du  coeur,  et  paralt  suffire  k  elle  seule  k  produirc  I'albu- 
minurie  intermittcntc  qu'on  y  observe  au  cours  des  crises  d'asyslolie.  Le  pro- 
bléme  est  ici  plus  complexe  qu'il  n'en  a  l'air.  11  y  a  sous  Tinfluence  de  Texcès 
de  pression  dans  le  système  cave,  non  seulement  lension  exagéréc  dans  le 
système  veineux  du  rein,  mais  diminution  de  pression  dans  le  systéme  artériel 
et,  comme  résullat  prcsque  immédiat,  ralentissement  du  courant  sanguin.  Ce 
sont  précisément  les  conditions  qui,  cxpérimentalemenl,  réalisent  le  micux  la 
congestion  rénale  avec  stase  et  le  passage  de  lalbumine  dans Turine  (Stokvis 
et  Runeberg).  Dans  des  expériences  mémorables  Stokvis  avaitétabli  que  Texcès 
de  pression  dans  le  système  artériel  du  glomérule  était  accompagné  d'une 
cxagération  dans  la  vilesse  du  sang  au  niveau  des  capillaires,  et  que  dans 
ces  conditions  Talbuminurie  ne  s'observait  jamais.  La  ligature  incomplete  ou 
la  compression  de  la  veine,  la  ligature  incomplete  ou  la  compression  de  Tartère, 
mais  particulièrement  ces  deux  conditions  réunies,  c'est-a-dire  Texcès  de  pres- 
sion dans  la  veine  et  la  diminution  de  pression  dans  l'artère,  réalisent  au  maxi- 
mum le  ralentissement  de  la  circulation  dans  le  glomérule  et  la  stase  san- 
guine. La  transsudation  albumineuse  est  la  conséquence  de  cette  perlurbalion 
vasculaire,  soit  dircctement,  soit  par  suite  de  ranoxémie  des  cellules  épithé- 
liales  du  glomérule  (Ileidenhain)  dont  Tintégrité  est,  suivant  lui,  indispensable 
k  la  sécrétion  de  Ia  parlie  aqueuse  de  l'urine  et  donlla  vitalité  amoindrie  laisse 
passer  les  substances  albumineuses.  Dans  la  congestion  rénale  des  maladies 
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du  coDur,  cetle  perturbalion  n'a  rien  de  permanent.  Aussitöt  que  la  tension 
arlërielle  se  relève,  la  vitesse  du  sang  au  niveau  du  glomérule  redevient  nor- 
male, Turine  fiUrc  en  abondance,  Talbumine  disparatt  pour  ne  réapparatlre 
qu*èi  Toccasion  d'unc  attaque  nouvelle  d'asystolie,  c*est  la  meilleure  preuve  que 
Ton  puisse  donner  de  Torigine  purement  mécanique'de  cette  albuminurie  et  de 
rimportance  des  modifications  de  la  circulation  glomérulaire  sans  intervenlion 
aucune  d'une  lésion  véritable  de  eet  appareil. 

Les  troubles  de  la  circulation  sans  tracé  de  néphrite  expliquent  aussi  Tappa- 
rition  de  l'albuminurie  dans  les  irritations  violentes  du  système  nerveux,  cen- 
tral OU  périphériquc.  A  la  suite  de  la  commotion  cerebrale  (Fischer);  de  frac- 
turcs  du  créne  (Baréty  et  Duplay);  de  certaines  hémorrhagies  (OUivier);  de 
lésions  expérimentales  du  quatrième  ventricule  (Cl.  Bemard);  ou  organiques 
(Talamon),  on  peut  voir  Talbuminurie  apparattre  accompagnée  ou  non  de 
polyurie  et  de  glycosurie.  En  tout  cas,  Tintervention  du  système  nerveux  est 
indubitablc  et  la  paralysie  vaso-motrice  démontréc.  Les  excitations  nerveuses 
périphériques  agissent  certainement  par  voie  réflexe.  Quant  k  Talbuminurie 
consécutive  aux  attaques  épilepliformes  et  éclamptiques,  elle  est  produite  par 
des  perturbations  nerveuses  du  même  genre.  Nous  donnons  plus  loin  Ie  résumé 
d'une  observation  oü  Ie  désordrc  profond  de  la  circulation  rénale  s*était  tra- 
duit k  Tautopsie  par  Tapparition  d'ecchymoses  nombreuses  et  d'effractions  glo- 
mérulaires;  ces  lésions  étaient  survenues  k  la  suite  d'attaques  subintrantes 
d'éclampsie  dans  la  demière  période  d'une  syphilis  cerebrale.  L'excitation  ner- 
veuse  au  lieu  de  partir  de  l'écorce,  du  bulbe,  ou  des  nerfs  périphériques,  peut 
avoir  comme  point  d'origine  les  filets  les  plus  déliés  des  expansions  cutanées 
ainsi  que  cela  paratt  résuller  d'un  assez  grand  nombre  d'observations.  Des 
excitations  produites  par  Ie  pélrole,  la  térébenthine,  Ie  styrax,  Ie  frottement 
simple,  Ie  Iraitement  de  Ia  gale,une  chaleur  intense  et  méme  Tapplication  des 
courants  éleclriques,  a  pu  déterminer  une  albuminurie  inlcrmittente  ou  ré- 
veiller  une  albuminurie  antérieure.  Ces  fails,  enapparence  de  même  ordre,  com- 
portent  une  explication  différente.  En  nc  prenant  que  les  plus  simples  d'entrc 
eux  oü  rirritalion  physique  seule  est  en  jeu,  il  parait  incontnslable  qu'clle  ne 
peut  agir  que  par  voie  réflexe,  en  provoquant  l'inhibition  vaso-motrice  et  la 
dilatation  plus  ou  moins  durable  avec  stase  au  niveau  des  capillaires  du  rein. 

E.  —  ALBUiMIMRlES  DONT  LE  MÉCANISME  EST  INDKTERMINÉ. 

Il  est  beaucoup  queslion  depuis  un  certain  temps  d*une  classe  particuliere 
d'albuminuries  n'ayant  aucun  rapport  avec  les  altérations  passagères  ou  per- 
manentes  du  rein.  Des  albumines  modifiées  pourraient  franchir  Ic  glomérule 
comme  Ic  font  la  peptone  et  la  propeptone,  sans  lésion  préalablc  du  filtre.  Les 
matières  albuminoïdes  envisagées  seraient  Ie  produit  d'élaborations  vicieuses 
soit  au  niveau  du  tube  digestif,  soit  dans  rmtérieur  des  glandes  qui  lui  sont 
annexées.  Des  conditions  plus  générales  rattachées  aux  diathèses  arthritique, 
goutteuse,  au  diabete  et  méme  k  Tobésité  (Bouchard),  agiraient  dans  Ie  méme 
sens. 

L'albuminurie  observée  dans  ces  circonstances  est  tantót  minime,  quelque- 
fois  aussi  abondante  qu'è  la  suite  des  lésions  rénales.  Mais  elle  est  intermit- 
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lente,  passagere  et  ne  serait  jamais  aecompagnée  ni  méme  suivie  de  lésions 
progressives  du  rein.  A  vrai  dire,  on  n'a  jamais  fourni  la  preuve  de  Taulonomie 
de  ces  albuminiiries;  on  ne  connatt  en  efTet  aucun  procédé  chimique  capable 
de  difTérencier  ces  albumines  de  la  sérine  et  de  la  globuline.  Toutes  sent  coa- 
gulables  par  la  chaleur  et  identiques  h  celles  du  serum  sanguin.  . 

Pour  établir  la  réalité  de  ces  albuminuries  extra-rénales,  les  documents  font 
défaut,  c'est  aller  trop  loin  que  de  dire  qu*il  existe  des  albuminuries  d'origine 
intestinale,  hépatique,  pancréatique,  subordonnées  h  une  élaboration  vicieuse 
des  matières  albuminoïdes  par  simple  trouble  fonctionnel  de  ces  appareils. 

Si  Ie  fonctionnement  imparfait  de  l'estomac,  de  Tintestin,  du  foie,  laissent 
passer  des  albumines  incomplètement  élaborées,  on  doit  indiquer  les  réactifs 
capables  de  les  mettre  en  évidence.  Autrement  on  est  en  droit  de  supposer  que 
dans  tous  les  cas  oü  les  actes  nutritifs  sont  pervertis,  il  existe  en  circulation 
dans  Ie  sang  des  substances  excrement itielles  qui  produisent  soit  une  conge*^- 
tion  rénale,  soit  une  néphrile  passagere.  Les  dyspepsies  chroniques,  les  fer- 
menlations  intestinales,  les  états  dyscrasiques  constatées  dans  la  goutte,  Ic 
diabete  et  les  maladies  similaires,  seraient  aptes  k  déterminer  de  véritables 
toxémics  dont  les  reins  rcssenliraienl  les  effets. 

En  toul  cas,  Talbumine  qui  passé  en  pareille  circonstance  paralt  Mve  Tal- 
bumine  proprement  dile,  composéc  en  parties  distincles  de  sérine  el  de  glo- 
buline. Cclte  albumine  n'a  pas,  comme  la  peptone,  la  propeplone  ni  méme 
Talbuminc  du  blanc  d*oeuf,  de  réaction  chimique  particuliere.  D'ailleurs,  les 
recherches  failes  avec  celte  dernière  substance  montrent  que  Talbumine  de 
Toeuf  injectce  dans  les  veines  d'un  animal  agit  comme  un  véritable  poison,  irrite 
les  vaisseaux  du  glomérule  et  passé  dans  les  urines,  mais  en  enlratnant  avec 
elle  Talbumine  du  serum  chez  Tanimal  en  expérience.  L'élimination  de  cetle 
albumine  se  prolonge  et  dépasse  sensiblement  Ie  moment  oü  Talbumine  de 
l'ceuf  a  disparu. 

En  résumé,  dans  toutes  les  albuminuries  passagèrcs  des  diabéliques,desgoul- 
teux,  des  obèses,  des  dilalés,  des  malades  atteints  d'aiTections  chroniques  du 
foie,  du  pancreas,  comme  dans  toute  albuminurie^  Talbumine  provient  du  sang 
et  ne  franchit  Ie  rein  que  grAce  k  une  perméabilité  anormalc  du  filtre  consécu- 
live  k  une  effraction  glomérulaire.  La  dilatalion  vaso-motrice  d'ordre  réflexe. 
la  congestion  par  slase  mécanique,  les  diverses  inflammalions  sont  les  procé- 
dés instrumentaux  que  les  irritants  metlent  en  oeuvre  pour  provoquer  el  main- 
tenir  cette  perméabilité. 


CHAPITRE    11 

DE   L'GEDÉME,    DE   UHYDROPISIE   ET   DE  UANASARQUE 

Il  n'y  a  pas  de  relation  qui  soit  mieux  et  plus  anciennement  élablie  que  celle 
de  certaines  hydropisies  avec  les  maladies  des  reins.  Raycr  en  fait  remonter  la 
première  mention  aux  livrcs  hippocraliques  d'après  Ie  passage  suivant  :  «  Les 
hydropisies  survenanl  aux  maladies  aiguOs  sont  toutes  mauvaises,  car  elles  ne 
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d(?livrent  point  de  la  fièvre ;  elles  font  accroltre  les  douleurs  et  conduisenl  h  la 
morl.  Certaines  provienncnt  des  flancs  et  des  lombes ;  d'autres  du  foie.  Dans 
les  premières,  les  pieds  devieniient  enflés,  et  il  s  y  joint  des  diarrhées  obstinées 
qiii  ne  diminuent  point  les  douleurs  des  flancs  ni  des  lombes,  ni  ne  vident 
point  Tabdomen.  »  Dans  un  autre  passage  Hippoerate  indique  aussi  Tinfluence 
de  la  diminulion  de  la  sécrélion  urinaire  comme  cause  d'hydropisie. 

Galien  accepte  l'idée  d'hydropisies  tributaires  des  maladies  des  reins  et  sup- 
pose  qu'elles  se  produisent  lorsque  Ie  sang  devient  trop  séreux  et  que  les  reins 
ne  rejettent  point  au  dehors  cette  sérosité.  Aétius,  dans  un  passage  tres  remar- 
quable,  dil  que  les  individus  qui  sont  atleints  de  V endurcisseme^it  des  reins 
dcviennent  i  la  longue  manifestement  hydropiques,  comme  cela  arrive  h  ceux 
qui  sont  atteints  d'induration  d'autres  viscères. 

Les  médecins  de  la  renaissance  ne  se  sont  pas  cxprimés  d'une  maniere  aussi 
nette  sur  ces  hydropisies.  On  peut  cependant  relever  dans  Ie  tres  long  histo- 
rique  que  Rayer  fait  de  cctle  question  Topinion  de  Van  Helmont,  disant  que 
c'est  par  les  reins  que  se  forment  et  se  guérissent  les  hydropisies^  les  observa- 
lions  démonslrativcs  de  Bonet  et  de  Morgagni.  Enfin,  beaucoup  plus  prés  de 
nous  un  fait  dft  a  Andral  (*)  oü  la  relalion  entre  la  lésion  rénale  et  Fhydropisie 
ëtait  rcgardéc  comme  plausible  et  surtout  ces  deux  passages  d'une  clarté  par- 
faite  de  Barbier  d'Amiens.  «  Dans  l'oligotrophie  des  reins  (*),  la  sécrétion  uri- 
naire est  toujours  notablement  diminuée,  il  survient  souvent  un  cedème  géné- 
ral.  »  Et  ailleurs  : «  Le  tissu  des  reins  est  susceptible  d'éprouver  un  endurcisse- 
ment  morbide;  alors  la  sécrétion  de  Turine  est  toujours  peu  abondante.  Les 
médicaments  diurétiqucs  ne  Taugmentent  pas  et  une  anasarque  rebelle  se  ma- 
nifeste. Cette  lésion  des  reins  est  une  cause  de  cette  dernière  maladie  que  Ton 
méconnalt  souvent.  » 

Par  ces  quelques  citations  on  peut  voir  que  les  rapports  entre  certaines 
lésions  rénales  et  l'hydropisie  avaient  été  parfaitement  indiqués  dès  les  pre- 
miers temps  de  la  médecine  et  bien  avant  qu'on  eöt  établi  les  relations  si  étroites 
qui  unissent  les  urines  albumineuses  k  certaines  hydropisies.  Les  recherches 
de  Cruickshank,  Wells  et  Blackall  datent  en  efl'et  de  la  fin  du  siècle  dernier  et 
du  commencement  de  celui-ci.  C*est  plusieurs  annces  après  que  Bright  mon- 
trait  dans  son  mémorable  travail  la  subordination  de  l'albumine  et  de  l'hydro- 
pisie aux  altérations  des  reins. 

Symptöxnes.  —  Dans  le  cours  des  néphrites  Toedème  se  présente  sous 
deux  aspects  bien  dilTérents  suivant  que  Ia  lésion  rénale  se  développe  rapide- 
ment,  ou  met  au  contraire  plusieurs  années  k  parcourir  ses  diflférentes  étapes. 

Dans  les  néphrites  aigucs  et  les  néphrites  dont  la  durée  n'excède  pas  plu- 
sieurs mois,  l'hydropisie  est  la  régie.  Elle  peut  manquer  sans  doute,  mais  elle 
fait  partie  du  tableau  habituel  de  la  maladie.  Dans  les  maladies  chroniques  du 
rein  il  est  frequent  de  ne  la  voir  survenir  qu*au  moment  des  dernières  périodes 
ot  dans  des  conditions  dont  nous  étudierons  plus  loin  l'influence. 

L'ocdème  des  néphrites  aiguës  apparatt  souvent  avec  une  grande  brusqueric 
et  se  transforme  en  anasarque.  En  1'espace  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures  elle  est  constituée.  Debutant  par  la  face,  elle  surprend  souvent  les 

(»)  Andral,  Cl.  méd.,  t.  III,  1826,  p.  567. 

(•)  Barbier,  Précis  de  nosologie  el  de  therapeut iquc,  t.  I,  p.  4i0,  1827. 
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malades  au  réveil  en  produisant  une  occlusion  incomplete  des  paupières  et  une 
infiltration  toute  spéciale  des  conjonctives  qui  donne  aux  yeux  un  éclat  brillanl 
caracléristiquc.  De  \k  Tcedème  gagne  les  membres,  les  parties  génitales,  les 
parois  de  Tabdomen,  et  peut,  dans  certaines  circonslances  particulièrement 
graves,  envahir  les  séreuses  en  determinant  des  épanchements  dans  les  plè- 
vres,  Ie  péritoine,  Ie  péricarde.  Les  muqueuses  sont  parfois  atteintes,  celles 
derarrière-gorge,  les  muqueuses  gastrique  et  intestinale,  d'oü,  suivant  Bartels, 
la  production  de  vomissements  et  dans  certains  faits  exceptionnels  Tinfiltra- 
tion  de  la  glolte  produisant  Tasphyxie  (Tix)usseau).  Le  mode  de  répartition  de 
Tcedème  peut  varier :  au  lieu  d*une  anasarque  généralisée,  on  peut  assister  è 
Tapparition  d'ocdèmes  partiels  sans  importance  et  sans  gravité  du  moment  oü 
ils  ne  portent  pas  sur  l'appareil  respiratoire,  mais  n*en  conservant  pas  moins 
leur  valeur  diagnostique. 

Le  facies  des  malades  atteints  danasarque  est  caractéristique.  L'aspect 
cedémateux  et  tremblotant  de  la  peau,  la  pdleur  blafarde  du  visage  unis  a 
l'infiltralion  des  paupières  et  des  conjonctives  donnent  h  la  figure  une  expres- 
sion de  souffrancc  toute  particuliere. 

Au  lieu  de  débuler  par  la  face,  Toedème  peut  se  montrer  en  premier  lieu  aux 
malléoles,  c'est  k  la  suite  d'une  station  prolongée  qu'il  apparait.  Il  est  moins 
sujet  è  diminucr  sous  rinflucnce  du  repos  que  Tcedème  dü  aux  affections 
cardiaques,  bien  que  ccpcndant,  dans  une  certainc  mesure,  il  obéisse  comme 
celui-ci  aux  lois  de  la  pesanteur.  Ainsi,  quand  les  malades  se  lèvent  ils  onl 
la  face  bouffie  et  les  pieds  libres,  lout  au  moins  pendant  les  premiers  temps 
qui  suivent  Tapparilion  de  l'oedème.  Le  soir,  c'est  Tinverse  que  Ton  observe  : 
les  extrémités  sont  oedémateuses  et  les  yeux  sont  débarrassés.  De  méme,  si  le 
malade  se  couche  de  préférencc  sur  un  cóté,  on  verra  dans  le  flanc  corres- 
pondant  au  cóté  déclive,  au  niveau  du  grand  trochanter,  ou  dans  la  parlic 
symétrique  de  la  face,  des  oedèmcs  partiels  dont  il  n*existe  pas  tracé  dans 
les  régions  similaires  du  cóté  opposc. 

Dans  les  néphriles  aiguës,  l'anasarquc  disparail  souvent  aussi  vite  qu'il  est 
apparu;  cette  disparition  coïncide  toujours  avec  un  rétablissemcnt  du  cours 
des  urines  ou  une  notable  augmentation  dans  la  quanlitc  éliminéc  chaque 
jour. 

Lorsque  l'oedème  compliquc  les  néphriles  chroniques,  on  le  voit  raremenl 
généralisé  d'emblée.  Presque  toujours  il  est  annoncé  par  une  infiltration 
limilée  a  un  segment  de  mcmbre,  au  coude,  au  dos  de  la  main,  au  prépuce, 
au  scrotum  ou  aux  grandes  lèvres.  De  ces  poinls  on  le  voit  gagner  peu  a  peu 
toutes  les  régions  du  corps.  Pendant  toute  l'évolution  des  atrophics  rénales 
il  peul  faire  défaul  ou  n'èlre  représenté  que  par  les  infillralions  partielles  que 
nous  venons  d'énumérer.  Dans  cerlaines  formes  de  néphrites  et  en  particulier 
les  néphrites  diffuses  chroniques  et  le  rein  amyloïde,  on  voit  assez  souvent  les 
cuisses  cl  le  venlre  Irès  dislendus  comme  indurés.  Les  membres  supérieurs 
sont  tellement  infillrés  que  les  mouvements  sonl  difficilcs ;  Toedème  peut  élre 
assez  prononcé,  surlout  aux  membres  inférieurs,  pour  amener  des  érosions 
de  la  peau  et  de  Tépiderme.  A  travers  les  fissures  ainsi  produiles  s'écoule 
une  sérosilé  abondante  qui  peut  momentanément  débarrasser  le  malade  el 
donner  un  peu  plus  d'aisance  a  ses  mouvements.   Ces  lésions,  en  apparence 
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insignifiantcs,  doivenl  êlre  surveillécs  avec  beaucoup  de  soin.  Elles  peuvent 
ótre  Ie  point  de  dëpart  d'ërysipèles,  de  phlegmons,  d*angioleucites  gangré- 
neuscs,  elc.  Une  fois  installée,  eclte  Ibrme  d*anasarque  a  la  plus  grande 
tendance  a  persisler,  et  Ton  voit  des  malades  qui  restenl  des  mois  et  des  années 
cntièrcs  toujours  dans  Ie  même  état,  avec  des  alternatives  de  légere  amélio- 
ration  ou  d'augmentation  de  leur  hydropisie.  Dans  ces  formes  prolongées 
ot  lenaces  il  est  frequent  de  voir  les  épanchements  dans  les  séreuses  se 
reproduire  et  dcvenir  permanents.  Le  périloine  est  de  loutes  les  cavilés  celle 
qui  contient  le  plus  de  liquide.  Si  le  liquide  vient  k  se  résorber,  momentané- 
ment,  la  peau  apparatt  flélrie  et  couverle  de  nombreuses  vergetures,  indi- 
quant  qu'elle  a  été  soumise  k  une  tres  Ibrte  dislension. 

Que  Tanasarque  survienne  dans  les  néphrites  aiguös  ou  chroniques,  il  est 
rare  que  par  elle-mórac,  ellc  crée  des  complicalions  et  compromclte  l'exis- 
lence.  En  dehors  de  Toedème  de  la  glotte  (Trousseau)  et  de  l'oedème  pul- 
nionaire,  la  lerminaison  peut  toujours  étre  attribuée  aux  progrès  de  la  cachexie 
a  Tapparilion  d'accidents  urémiques,  ou  a  toute  autre  affection  inlercurrentc. 
D'après  la  marche  différente  des  deux  formes  d'oedème  on  voit  qu*il  est 
possible  de  les  opposer  l'une  a  Taulre.  Certains  auteurs  ont  d*ailleurs  prélendu 
([ue  leur  palhogénie  était  toute  différente.  Toujours  est-il  que  si  on  se  base 
sur  Tobservation  d'un  grand  nombre  de  néphrites  scarlatineuses,  de  néphrites 
a  frigore,  on  voit  que  la  marche  de  Tanasarque  aiguë  peut  étre  des  plus 
rapides ;  quand  elle  est  accompagnée  d'élévation  de  température,  elle  mérite 
le  nom  d'anasarque  chaude  qui  lui  a  été  donné  autrefois.  Les  anasarques  des 
néphrites  chroniques  avec  leur  indolence,  leur  peu  de  mobilité  correspondent 
aux  anasarques  froides  des  auteurs  anciens. 

Il  n'est  pas  certain  que  ces  deux  formes  d'hydropisic  obéissent  aux  mémes 
lois  et  reconnaissent  les  mêmes  causes,  mais,  d'aulre  part,  il  n'est  nullemeni 
démontré  qu'elles  ne  soient  pas  toutes  deux  sous  la  dépendance  directe  de 
la  néphrite  et  des  perturbations  qu'elle  apporte  dans  la  crase  du  sang  et  la 
résistance  des  vaisseaux. 

Il  existe  enfin  dans  la  demière  période  des  néphrites  chroniques,  en  parti- 
culier des  atrophies  rénales,  un  cedème  peu  développé,  limité  aux  membres 
inférieurs  et  remontant  peu  k  peu  pour  gagner  le  haut  des  cuisses  ou  Tab- 
domen.  Il  est  rare  qu'il  prenne  un  Irès  grand  développement.  Sujet  k  rétro- 
céder  et  k  reparaltre,  il  dépend  surtout  de  l'état  du  coeur  dont  Ténergie  diminue 
et  peut  indiquer  le  prélude  d'une  crise  asystolique. 

Pathogénie.  —  Pour  expliquer  Tapparition  et  la  permanence  des  oedèmes 
et  de  l'anasarque  plusieurs  théories  ont  été  proposées. 

1*  Tout  d'abord  on  a  incriminé  Tétat  hydrémique  du  sang. 

Les  albuminuriques,  a-l-on  dit,  perdent  tous  les  jours  par  les  urines  une 
quaniité  notable  d'albumine,  le  serum  du  sang  devienlplus  léger  et  transsude 
plus  facilement  k  travers  les  vaisseaux.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'esl  que  la 
densité  du  serum  est  souvent  diminuée.  Si  Ton  admet  avec  Christison  que  le 
poids  spécifique  du  serum  soit  k  Télat  normal  de  1029  è  1031,  ce  poids  peut 
tomber  k  1021  et  même  1019.  Bartels  a  obtenu  les  chiffres  de  1018,  1016, 
1015.    Rayer  a  publié   un  grand  nombre  d'observations  analogues.  Bostock 
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faisant  des  analyses  pour  Brighl  Irouva  comme  poids  spéciflque  du  serum 
Ie  chiffre  Ie  plus  bas  qui  ait  été  indiqué,  1013. 

Mais  déjk  Ie  probième  palhogéniquc  se  complique,  Thydrémie  peut  être  en 
effet  relalive  ou  absolue.  Si  un  albuminurique  perd  chaque  jour  une  ccrtaine 
quaniiié  d  albumine  et  que  ses  urines  soient  éliminées  en  quanlilé  normale, 
il  pourra  en  résullcr  pour  Ie  serum  une  diminution  de  son  poids  spécifiquc 
sans  que  la  quantiié  de  liquide  en  circulalion  soit  augmentée;  c'est  Ik  une 
hydrémie  relalive.  Peut-on  dans  ces  conditions  accepter  que  cette  dyscrasie 
soit  suffisanle  pour  expliquer  Tapparitien  de  Toedème?  L'observalion  montre  Ie 
contraire.  En  effet,  si,  dans  beaucoup  de  néphrites,  Tanasarque  est  un  sym- 
ptóme  n'apparaissant  que  chez  les  malades  atteints  depuis  longtcmps  d'albu- 
minurie,  elle  se  manifeste  quelquefois  subitement  alors  que  les  pertes  en 
albumine  nc  sauraient  entrer  en  lignc  de  compte.  Il  en  est  ainsi  de  Tanasarque 
scarlatineuse  dans  un  grand  nombre  d'observations.  On  sait  móme  que  Tana- 
sarque  peut  se  montrer  comme  symptöme  initial  d'une  néphrite,  Talbuminurie 
n*ayant  pas  encore  fait  son  apparilion. 

2<*  L'hydrémie  relative  par  perte  albumineuse  paraissant  insuffisante  pour 
expliquer  la  production  de  Toedème,  on  s*est  demandé  si  Tétat  hydrémique 
vrai  du  sang  par  rétention  de  Tcau  non  éliminée  par  Ie  rein  était  la  cause 
prochaine  de  la  produclion  de  Toidème. 

Placée  sur  cc  lerrain,  la  discussion  est  plus  sérieusc  et,  quoi  qu'on  en  ait  dit, 
il  senible  difücile  de  rcjcler  une  theorie  k  laquellc  des  faits  nombreux  parais- 
sont  donner  loulc  vraiscmblancc. 

Dartels  et  Rehder  ont  fait  de  nombreuses  recherches  dans  Ie  but  de  vérifier 
cette  proposition.  lis  établissent  d'abord  que  chez  les  personnes  saines  on  re- 
trouve  dans  les  urines  de  70  k  88  pour  100  du  liquide  ingéré,  et,  en  général, 
76,4  pour  100. 

Chez  un  cardiaque  en  pleinc  période  d'asyslolic,  Dartels  trouva  une  moyenne 
de  29,7  è47,2  pour  100. 

Chez  un  albuminurique  alteint  d'anasarque,  la  quanlilé  des  urines  par  rapporl 
aux  boissons  ingérées,  varia  de  18,6  a  50,5  pour  100. 

L*observation  suivanteindique,  d'après  Dartels,  que  chez  les  individus  atteinls 
de  maladie  des  reins  Thydropisie  dépend  de  la  quanlilé  d'cau  qui  est  éliminée. 
Un  malade,  pendant  Ie  cours  d'une  néphrite  avcc  anasarque  variable,  fut  traite 
par  les  bains  chauds.  SousTinfluence  du  trailement  l'cedème  diminua  tres  rapi- 
dement,  et,  pendant  les  cinq  premiers  jours  oü  les  recherches  furent  établies,  la 
quanlilé  des  urines  dépassa  la  quanlilé  d'eau  ingérée  dans  Ie  rapport  suivant : 
Eau  ingérée,  100 ;  —  urines  rendues,  100,46.  Mais  Thydropisie  augmenta  de  nou- 
veau, el  pendant  les  jours  qui  suivirent  Ie  rapport  tomba  comme  150  :  o9,2;  puis 
Tanasarquc  subil  une  nouvelle  diminution,  Ie  rapport  devint  100  :  98,5.  Pendant 
qualrejoursrecrudescencederccdéme,lerapportdevintlOO:  48,8.  Quelques jours 
après  aggravalion  sensible,  Ie  rapport  tomba  comme  100  :  29,  et  ainsi  de  suite. 

De  ces  quelques  faits,  el  de  plusieurs  aulres,  Dartels  conclut  que  dans  les 
maladies  des  reins,  Thydropisie  est  due  k  ce  que  l'éliminalion  de  Teau  se  fait 
d'une  maniere  anormale,  ou  pour  mieux  dire  que  les  reins  accomplissent  tres 
insuffisamment  cette  parlie  de  leur  fonclion,  de  sorle  qu'il  y  a  une  discordance 
entre  l'apporl  des  liquides  et  leur  évacualion  par  Turine. 
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Pour  que  roedème  apparaisse  et  que  Tanasarque  augmente,  il  n'esl  pas 
nécessaire',  dit-il,  que  les  urines  contiennent  de  Talbumine  en  grande  quan- 
lité;  elles  peuvent  mömc  n'en  pas  contenir,  mais  il  faut  que  la  sécrétion 
urinaire  soit  compromise  par  un  obstacle  siëgeant,  soit  en  pleine  substance 
rénale,  soit  sur  Ic  trajet  des  canaux  excréteurs. 

Pour  nier  ccltc  influence  de  la  diminution  des  urines  sur  la  production  de 
rhydropisie,  il  faudrait  apporter  des  observations  démonstratives  oü  dans  la 
période  d'état  d'une  néphrite  chronique  alors  que  la  polyurie  est  assuréc  paria 
contraction  énergique  d'un  coeur  hypertrophié ,  il  exisle  en  méme  temps  des 
cedèmes  partiels  ou  une  anasarque  généralisée  (*).  Il  faudrait  de  plus  démon- 
trer  que  l'hydropisie  ne  coïncide  pas  avec  une  diminution  notable  des  urines 
el  que  Ie  balancement  démontré  par  Dartels  est  dö  k  une  toute  autre  cause. 
Or,  nous  voyons  ces  mêmes  oscillations  se  produire  dans  roedème  des  mala- 
dies  du  cceur.  Si  la  tension  artérielle  est  suffisantc,  l'hydropisie  fait  défaut ;  aus- 
sitót  que  la  contraction  du  coeur  s  amollit  les  urines  deviennent  rares,  Talbu- 
mine  apparalt  dans  les  urines,  indiquant  la  stase  glomérulaire,  puis  la  sérosilé 
infiltre  Ie  tissu  cellulaire  ou  transsude  dans  les  séreuses.  Chaque  fois  que  Ie 
coeur  faiblit,  Tanasarque  ne  se  montre  pas  infailliblement,  mais  tout  est  préparé 
pour  son  appariiion,  et,  dans  Ie  point  Ie  plus  vulnérable,  la  sérosité  s'épan- 
chera  tout  d'abord.  C'esl  pour  ce  motif  que  Tascite  prime  quelquefois  roedème 
malléolaire.  A  une  période  plus  avancée,  malgré  Ie  relèvement  de  la  contrac- 
lion  cardiaque,  les  oedèmes  locaux  persistent. 

En  tout  cas,  quelle  que  soit  Tintensité  de  la  pression  dans  Ie  systèmc  aor- 
lique,  si  Ie  coeur  fonctionne  bien  et  si  Ie  rein  ne  présente  pas  de  lésions, 
Turine  fillrée  en  abondance  rétablit  promptement  Téquilibre  et  Toedème  n'ap- 
paratt  pas;  des  expériences  déjk  anciennes  de  Stokvis  Ie  démontrent.  Los 
recherches  plus  récentes  de  Cohnheim  et  Lichtheim  prouvent,  que,  si  on  sou- 
met des  chiens  a  des  saignées  répétées,  en  remplat^ant  après  chacune  de  ces 
opérations  la  quantité  de  sang  retiré  par  une  quantité  egale  d'une  solution  de 
chlorurc  de  sodium  k  0,6  pour  100,  Tanasarque  fait  défaut.  C'est  qu'en  effet, 
dans  ces  conditions  Ie  coeur  et  Ie  rein  fonctionnent  normalement.  En  augmen- 
tant  énormément  la  masse  du  liquide  en  circulation,  et  notamment  en  injec- 
tant  k  des  chiens  une  grande  quantité  de  solution  de  chlorure  de  sodium 
k  0,6  pour  100,  de  fagon  que  la  quantité  injectée  représentêt  cinq  et  méme 
six  fois  Ie  poids  de  leur  sang,  les  mémes  auteurs  n'ont  pas  davantage  observé 
d'a?dème  ressemblant  k  Toedème  des  brightiques  ('). 

La  circulation  sanguine  chez  ces  animaux  était  ordinairement  accélérée;  il 
en  était  de  méme  du  cours  du  sang  dans  Ie  canal  thoracique,  mais  il  n*y  avait 
nuUe  part  d'cedème  sous-cutané.  La  seule  hydropisie  constalable  était  un 
opdème  des  muqueuses  et  des  glandes.  Pour  tuer  les  chiens,  il  fallait  leur 
injecter  beaucoup  plus  de  liquide,  jusqu'èi  60  ou  70"  pour  100  de  leur  propre 
poids.  Le  développement  d'un  oedème  pulmonaire  était  Ie  plus  souvent  la  cause 
de  la  mort ;  les  animaux  devenaient  dyspnéiques,  le  sang  perdait  sa  couleur 

(*)  Lillen,  d'après  Lépinc,  aurait  cxccpUonnellcmentconstalérhydropisic  malgré  une  diu- 
rèsc  abondante. 
(■)  LÉPiNE,  Annotation  au  Traite  de  Bartels. 
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rulilante,  Ie  pouls  ralenti  présenlait  des  arréts.  La  suractivité  du  rein  suffisait 
dans   les  expériences  précédenles  k  rélablir  Téquilibre. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  en  répétant  les  expériences  de  Cohnheim  et 
de  Lichlheim,  après  avoir  déterminé  préalablement  une  néphrite  aiguë  ou  une 
obstruction  de  ruretèrc,  on  ne  produirait  pas  beaucoup  plus  facilement 
Toedème.  En  tout  cas,  Tobservation  et  la  clinique  prouvent  que  la  simple  com- 
pression  ou  la  ligalure  isolée  de  Turetère  sont  rarement  suivies  de  rapparition 
d'un  anasarque.  Les  observalions  de  J.  Frank,  Boyer,  Bourgeois  (d'Étampes). 
Ronvaux  (de  Namur),  Trousseau,  Davreux  (de  Liège)  (*),  Merklcn,  sont  cncore 
peu  nombreuses. 

On  sait  aussi  depuis  les  recherches  de  Ranvier  sur  la  production  de  roedème, 
rimporlance  qu'il  faut  atlacher  aux  perturbations  du  système  nerveux.  La  liga- 
turede  la  veine  fëmoralc  est  souvent  incapablc  a  elle  seule  de  produire Toedème. 
11  suffit  de  pratiquer  la  seclion  du  sciatique,  et  bientót  Tinfiltration  envahit  une 
grande  partie  du  raembre.  Des  troubles  analogues  se  manlfestent  dans  les 
expériences  de  Cohnheim  et  de  Lichtheim  :  des  chiens  rasés  sont  exposés  a 
un  soleil  ardent,  leur  peau  devient  rouge,  puis  on  leur  injecte  dans  les  veines 
la  solulion  chloruréc  i\0,6  pour  100,  ra?dème  sous-cutané  ne  fait  jamais  défaul. 
line  faudraitpasse  hater  de  concl  ure,  d'après  cetteobservation,  que  la  paralysie 
vaso-motricc  soit  Ie  seul  facteur  k  invoquer  dans  la  production  de  roedème, 
comme  dans  Texpériencc  de  Ranvier.  L'insolation  prolongée  peut  amener  de 
véritables  inflammations,  dans  Ie  cas  particulier,  une  dermite  avec  distension 
vasculaire  cl  transsudation  analogue  a  celles  que  produit  Térysipèle. 

La  suppression  de  l'influx  médullaire,  d'après  Gergens,  suffit  k  produire 
Toedème  dans  les  membres  paralysés,  et  Ton  sait,  d  après  deux  observations  de 
Potain,  que  la  contusion  d'un  seul  rein  peul  óXve  suivie  de  Tapparition  d'un 
cedème  unilatéral  situé  du  cóté  de  la  conlusion. 

Dans  la  palhogénie  de  Toedème  brightiquc  cette  influence  du  syslème  ner- 
veux paralt  indéniable.  Nous  voyons  sans  doute  eet  oedème  obéir  dans  une 
certaine  mesure  aux  lois  de  la  pesanteur,  mais  souvent  il  échappe  k  ces  lois. 
Les  localisalions  exclusives  qu'il  affecte  quelquefois  pendant  de  longues 
périodes  indiquent  non  seulement  une  disposition  locale  particuliere,  mais 
aussi  une  action  probable  du  système  nerveux.  On  peut  admettre  que,  sous 
l'action  combinée  de  la  déclivilé  et  d'une  compression  exercée  pendant  la  nuil 
sur  les  parties  déclives,  répuisement  nerveux  des  vaso-moteurs  de  la  région 
favorise  Tapparilion  de  Ihydropisie. 

On  acceptera  sans  difficulté  que  l'impression  prolongée  du  froid  déterminé 
les  mémes  cflets  sur  les  parties  découvertes  et  dans  les  régions  comme  les 
paupières  el  la  conjonctivc  oü  Ie  lissu  cellulaire  est  prédisposé  par  sa  laxité 
mémc  aux  infillrations  ccdémateuses.  La  mobililé  si  frequente  des  oedèmes 
brighliques  comparée  a  la  fixité  relativedes  ccdèmes  cardiaques  s'accommode- 
rait  de  celte  intervenlion  du  système  nerveux.  Ce  seraicnt  1^  des  oedèmes  par 
inhibition  vaso-motrice. 

Ouoique  nous  ne  puissions  pas  donner  de  conclusions  fermes  sur  la  palho- 
génie de  l'anasarque  dans  les  maladies  du  rein,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 

(')  Davheux,  L'anasar(|iic  suite  de  rélention  d'urinc,  Paris.  i884,  cilé  par  Lépinc. 
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que  les  deux  condjtions  qiii  sembleal  prés'idec  è  son  développemenl  sonL, 
d'une  pari,  ]a  suppression  ou  la  rarelö  des  urines  el,  d'aulre  part,  Taslhéoie 
vasculaire  locale. 

Jusqu'è  plus  ample  démonslration,  cellc  Ihéorie  ne  parall  pas  en  défaut.  Elle 
est  accepli^e  dans  sa  première  parlïc  par  Bartels  h  qui  nous  devons  la  propo- 
silion  suivante  ;  •  L'hydropïsie  ne  se  produil  sftrcmenl  que  dans  les  cas  oü 
réliminalion  de  l'eau  par  l'urinc  est  tres  diminuée. »  Pour  Grainger- Stewart  (') 
la  non  élimination  de  l'eau  prend  dans  la  production  de  roedème  Ie  röle  pré- 
pondéranl.  C'esl  a  cel  Ie  maniere  de  voir  que  nous  nous  arr^tons.  Eny  joignant 
1'influence  du  syslème  nervcux  on  peul  expliquer  ninsi  les  anasarques  gi5néra- 
lUt^es  survenues  en  dehors  de  loule  n<'phrile  apparente  par  action  du  froid 
sur  la  peau,  comme  on  l'obscrve  dans  la  scarlaline,  dans  la  diphlérJe  cl  mëme 
en  dehors  de  loute  néphrite  dans  Ie  rhumalismc  aïgu  ou  les  tedèmes  dils  rhu- 
malismaux.  Lecorché  el  Talamon  pensenlaussi  que  l'anasarque  üiguj'  recon- 
nall  loujoura  pour  cause  un  refroidissement ;  c'esl  un  oedème  par  irritfltion 
locale,  par  aslhénie  des  vaso-moteurs  périphériques.  11  ne  s'agit  pas  d'une 
hydropisie  vraie  mais  d'une  aorle  de  üuxiou  »rdémateuse  qui  n'est  en  rapport 
ni  avec  l'albuminurie  ni  avec  la  lésion  rénale.  Ëlimination  faite  des  cedèmes' 
partiels  d<^pendant  d'une  léston  locale  antérieure  expliquant  Ia  localisation  sur 
la  glotte,  Ie  prépuce,  Ie  scrotum,  la  conjonctive,  la  rétine,  Ie  cordon  sperma-' 
sique  (Fenger  cilé  par  Suyers),  les  parois  do  la  vésicule  bilisire  (Snyers) ;  la  véri- 
lable  hydropisie  brigblique  reeonnatt  toujours,  d'aprës  Lecorché  et  Talamon, 
la  mflme  pathogénie;  c'est  une  hydropisie  mécanique  d'origine  cardiaque.  La 
^^tUlation  du  cceur  est  lanldt  primilive   et  précoce   pour  ainai  dire,  tantöt 

f" 

On  doit  cntendre  sous  Ic  nom  d'unhnie  l'ensemble  des  accidenta  qui  sur- 
vicnnenl  h  la  suite  de  linsuffisancc  riSnale. 

Historique-  —  Au  dire  de  Rayer,  Hippocrale  aurail  peulH^lre  soup^onné 
l'existencc  des  aceidents  cérébraux  en  relation  avec  la  suppression  dea  urines. 
En  lous  cas  Baillou,  Van  Hclmonl,  Montano,  Morgagni  onl  rapporté  des 
cxcmples  d'affecUons  des  reins,  suivies  de  coovulsions  et  de  coma.  Bright, 
place  sur  un  terratn  mieiix  cxploré,  précise  les  couditions  qui  favorisent  les 
complications  eérébrales  symplomaliques  des  lésions  rénales.  Dans  Bon 
deuxième  möraoire  (1836)  il  dil :  •  Les  maux  de  tfte  deviennenl  plus  fréqueoU, 
l'eslomac  plus  dérangé.  Ia  vue  indislincle;  l'ouïe  s'altère;  Ie  malade  est  subi- 
lemcnl  pris  d'uue  allaquc  convulsive  et  devient  uveugle....  L'altaque  se  renpu- 
velle  plusieurs  fois  el.  avant  un  jour  uu  une  semaine,  Ie  malade  meurl  épulsë 
I  I   par  des  convulsions  ou  accablé  par  Ie  coma.  • 

f  (*)  Gbmnoeh  Stewart,  A  prucLical  Irciiti&e  on   Bi'ighl's  Uiscosca  of  llie   Kicliicjs,  Ii<lin- 
■  ,  1871. 

TRAITE  DE   MËDECtNE.  - 
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A  la  suite  de  Christison,  A.  Wilson  et  Gregory,  Addison  (1839),  dans  un 
travail  intitulé  :  Des  désordres  cérébratix  coïncidarU  avec  les  maladies  des  reim, 
étudie  les  principales  formes  clioiques  sous  lesquelles  ils  se  prësenteDt  et  leur 
reconnalt  comme  caractères  communs  :  la  pAleur  du  visage,  Ie  peu  de  fré- 
quence  du  pouls,  la  contractilité  persistante  de  lapupille  qui  reste  sensible  lila 
lumière  et,  chose  interessante,  dit  Foumier,  Tabsence  de  paralysie. 

Rayer,  Becquerel,  Frerichs,  Lasègue,  Landouzy,  Charcot,  Treitz,  Traube, 
A.  Foumier  apportent  des  documents  nouveaux  sur  les  modalités  diverses  de 
ces  accidents.  Avant  Tapparition  des  ouvrages  de  Lecorché,  Bartels,  la  revue 
de  Lasègue  (1852),  la  these  de  Foumier  :  De  Vurémie  (1865);  les  cliniques  de 
Jaccoud  (1867);  la  these  de  L.  Monod  :  De  Vencéphalopathie  alhuminurique 
aiguë  et  de  ses  caractères  chez  tenfant  (1868)  avaient  vulgaiïsé  chez  nous  les 
travaux  ëtrangers.  Au  cours  de  eet  article  nous  signalerons  les  acquisitions 
les  plus  récentes. 

Dans  la  pratique  on  désigne  plus  particulièrement  par  urémie  les  accidents 
nerveux  digestifs  ou  pulmonaires ;  mais  la  logique  oblige  è  décrire  sous  ce 
nom  des  accidents  d*importance  secondaire,  ne  compromettant  pas  Texistence, 
et  dont  la  pathogénie  ne  diffère  pas  d*ailleurs  de  celle  des  premiers.  A  bien 
considérer  Tensemble  des  phénomènes  urémiques,  on  s'explique  que  tres 
naturellement  on  put  dislinguer  deux  formes  d'urémie  suivant  que  la  marche 
en  était  rapide  ou  lente. 

A  la  première  appartiennent  les  troubles  cérébraux;  urémie  convulsive  et 
urémie  comateuse;  k  la  seconde  les  troubles  du  cöté  du  tube  digestif  et  les 
accidents  pulmonaires.  Dans  les  deux  formes  on  rencontre  les  variétés  dis- 
tinctes  de  délire  et  de  dyspnée. 

La  division  de  Turémie  en  urémie  aiguë  et  urémie  lente  n'implique  donc  en 
rien  une  différence  de  nature,  ainsi  que  certains  auteurs  Tont  supposé  (Fur- 
bringer),  c'cst  une  distinclion  que  la  clinique  justifie. 

I 
ÉTUDE    CLINIQUE    DE    LURËHIE 

A.  —  URÉMIE  AIüUË  OU  RAPIDE;  URÉMIE  FOUDROYANTE. 

Esquisse  des  principales  formes  de  Vurémie  considérée  comme  accident  inilial 

d'une  néphrite  latente. 

En  étudianl  la  marche  des  néphrites  chroniques,  nous  verrons  qu'il  existe 
une  forme  d'atrophie  rénale  tellement  lente  dans  son  évolution  que  la  santé 
n'en  parall  nuUement  troublée  jusqu*au  jour  oü,  par  suite  des  progrès  de  la 
maladie,  la  fonction  rénale  élanl  complètement  anéantie,  ou  sous  Tinfluence 
d'une  affection  inlercurrente,  momentanément  suspendue,  éclatent  des  acci- 
dents terribles  qui  emportent  Ie  malade  en  quelques  heures. 

1'    URÓMIB     COMATEUSE. 

L'urémie  comateuse  est  la  forme  la  plus  commune  par  laquelle  se  manifeste 
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Turémie  brusque  chez  ledulle.  Wilson,  J.  Moore,  Clirialison,  ont  cilé  des  cas 
moiielfi  au  premier  acc(>s.  Mais  daas  la  plupart  des  faits  conuus  on  note  que 
les  raalades  sonl  pris  subilcment  au  milieu  de  leurs  occupalions  d'un  grand 
malaise,  ils  éprouvenl  une  eéplialalgie  inlense  avec  élourdisscraenls,  vomis- 
senl  et  bienlöt  tombent  anéanlis.  A  parlir  de  ec  momenl  ils  resUTOnt  saus 
oounaissance  dans  la  prostration  la  plus  complete,  sans  aucun  répit,  jusqu'éi 
la  demièrc  heure.  Tres  peu  de  temps  après  la  chute,  rinsensibililé  est  géné- 
rale, les  réflexes  sont  è  peinc  ébaucbés,  les  cornées  ne  réagisscnl  plus,  ou 
tres  faiblcment  aux  excïLations;  les  pupilles,  de  dimension  normale  au  début, 
obéissent  eneore  ti  la  lumiëre,  mais  leurs  mouvemenls  sonl  paresseux,  plus 
lard  elles  dcvienuent  étroites  el  punctiformps  (Bouchard).  Ce  myosis,  déjö 
signalé  par  Addison  (t839),  avait  été  relrouvé  par  Roberts  dans  de  nom- 
breuses  observations  d'anurie  calculcusc. 

Pendant  eelte  période  de  coma  les  sphinclers  sont  paralysés,  il  est  frequent 
d'observer  dans  les  cas  morlels  rinconlinence  d'urine  et  des  matières  fécales. 
Les  maiades  sont  dans  la  résolution  absolue;  il  esl  impossible  de  les  tirer  de 
leur  lorpcur,  mais  on  n'observe  pas,  au  milieu  de  cel  étal,  de  vérilables  para- 
lysies.  Ce  caraclère  négatif  aïgnalé  par  Bright  el  Addison  avait  été  donné  par 
Lasèguc  comme  un  signe  distinctif  d'avec  l'apoplexie  cerebrale.  Mais  on  sait 
aujourd'hui  qu'en  dehors  des  hémurrbagies  cérébralea  survenues  au  cours  de 
la  népbrile  inlersUlielle,  de  vérilables  paralysies  moLrices  peuvent  s'observer. 
Raymond(')  a  décrïl  sous  Ie  nom  de  forme  apoplectique  une  formc  d'urémie 
presque  toujours  fatale,  subilcment  ou  en  quelques  heures;  ces  attaques 
peuvent  fttrc  suivies  d'une  rémission  passagere  el  accompagnées  d'une  hémi- 
plégie  qui  persiste  jusqu'^  la  mort.  A  l'aulopsie  on  trouve  de  i'cediime  céré- 
bral  OU  un  peu  d'hydrocéphalie  ventriculaire,  mais  pas  de  lésions  en  foyer. 
Tennesson  et  Chantemesse (')  ont  signalé  en  pareille  circonslancc  des  Iroubles 
sensitifs,  des  crises  d'épilepsie  jacksonienne.  de  la  déviation  conjuguée  de  la 
têle  et  des  yeux  et  une  élévation  de  lempéralure  pouvanl  atleindre  40  ou 
41  degrés.  Pour  expliquer  les  convulsions  localïsóes,  on  peut  invoquer  l'irrila- 
lion  produite  par  un  cedéme  localïsé  ainsi  que  Leichtensteru  Tavait  supposé. 
LecorchtS  el  Talamon  se  refusent  h  admellre  que  ces  paralysies  dépcndent 
de  l'urémie.  Avec  Traubc  el  Leichlenstcrn,  ils  pretendent  que  ces  accidenls 

IWol  loujoura  produils  pnr  un  icdëme  cérébral  localisé  ou  diffus  el  que,  pa» 
eonséquenl,  elles  sont  d'urdre  mécanique. 
E 
Celle  torme,  Irès  fréquemment  observée  dans  les  népbriles  aigui's  et  surtout 
cbez  les  enfants,  apparall  ausai  h  litre  d'accJdent  mortel  dans  Ie  cours  des 
Déphrites  ehroniques  de  l'adulte. 
Les  observations  oü  la  mort  esl  survenue  tt  la  suite  d'une  scule  attaque  sont 
I  rarea.  Pres(iue  toujours  les  attaques,  dabord  ^loignées,  se  rapproclient  et 
f  derienuent  plus  inquiélanles.  Dans  rinlervallc  de  deux  crises,  Ie  malade,  lout 

l  C)  Raymond,  Palho^nie  de  certains  accïdeDls  paralytiques  obacrvËs  cbcz  Ie  vieillard  ; 
ttön  nipporlfl  probablee  avec  rurómie;  Btv.  tniil.,  18lji>,  scijt. 
r^  Tennesson  el  CiiANTEUEasG,  Itev.  dt  Wii.,  1885,  nov. 
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en  restant  plus  ou  moins  abattu,  répond  cependant  aux  questions  qui  lui  sont 
faites  et  peut  donner  de  renseignements  sur  sa  santé  antérieure.  Mais  la 
violence  des  crises  peut  étre  assez  forte  pour  emporter  Ie  malade  dès  Ie  troi- 
sième  ou  Ie  quatrième  acces.  Si  la  mort  n'arrive  qu*après  deux  ou  trois  jours 
dans  des  attaques  violentes,  Ie  malade  ne  donne  dans  leur  intervalle  aucun 
signe  d'intelligence ;  ce  n'est  pas  tout  d*abord  Ie  coma  vrai,  mais  un  éiat  d'hé- 
bétude  tel  qua  les  excitations  les  plus  violentes  ne  déterminent  que  des  mou- 
vements  réflexes  absolument  inconscients.  A  mesure  que  se  déroulent  ces 
phénomènes,  la  température  s'élève  et  peut  dépasser  40  degrés.  L'ascension 
thermique,  qui  peut  manquer  si  la  mort  arrive  dès  les  premières  crises,  ne 
fait  jamais  défaut  quand  Tétat  de  mal  convulsif  dure  plusieurs  jours  (Barlels, 
Rosenstein). 

L'altaque  éclamptique  rappelle,  dans  ses  principaux  traits,  la  véritable  crise 
d'épilepsie,  mais  la  plupart  du  temps  Taccès  est  incomplet  ou  modifié.  On 
a  cependant  signalé  la  chute  suivie  de  la  phase  tonique,  de  la  flexion  forcée 
du  pouce  dans  la  main,  des  mouvements  cloniques  désordonnés,  de  la  période 
de  torpeur  terminale. 

Le  cri  initial  et  Ia  morsure  de  la  langue  s^observent  moins  souvent,  sauf 
dans  Téclampsie  puerpérale. 

Les  convulsions  peuvent  être  d'emblée  cloniques,  ou  tétaniques  (Jaccoud), 
ou  ataxiques  avec  ou  sans  phénoraènes  délirants. 

Le  délire  peut  aussi  se  montrer  d'emblée  comme  première  manifestation 
d*une  néphrite  restée  latente  jusque-lè.  Hagen,  cité  par  Merkien,  a  rapporté 
rhistoire  d'une  femme  de  46  ans  qui,  è  la  suite  de  vives  contrarie tés  et  après 
s'être  refroidie,  fut  prise  d'albuminurie  et  d*un  délire  aigu  violent  qui  dura 
six  jours ;  k  Tautopsie  on  trouva  les  reins  atrophiés.  Dans  d'autres  cas  ana- 
logues  on  a  pu  croire  au  début  d'une  méningite  (JoUy). 

Enfin  Turémie  aiguë  se  manifeste  encore  k  titre  de  symptöme  initial  par 
une  dyspnée  formidable  allant  jusqu'èi  l'orthopnée.  Le  malade,  en  proie  k  une 
angoisse  indescriptible,  présente  le  tableau  le  plus  complet  de  Tasphyxie  rapide. 
Les  yeux  sont  saillants,  la  face  est  marbrée  et  vultueuse,  la  respiration  s'accé- 
lère  de  plus  en  plus  et  Ton  voit  que  Tair  ne  pénètre  plus  dans  la  poitrine,  le 
murmure  vésiculairc  s'afTaiblit ;  le  pouls  devient  d'une  petitesse  et  d'une  fré- 
quence  extrêmes  et  la  mort  ne  tarde  pas  k  arriver.  Pendant  eet  acces,  tantöt 
Tauscultation  est  négative,  ou  bien,  vers  la  fin,  les  symptömes  spasmodiques 
disparaissent,  des  réles  abondants  de  congestion  ou  d'cedème  pulmonaire 
surviennent  et  Tagonie  termine  la  scène. 

On  voit  en  somme,  d'après  cel  énoncé  rapide  des  principales  formes  de 
Turémie  aiguë,  que  le  système  nerveux  jouc  le  plus  grand  róle  dans  Tappa- 
rilion  et  la  pathogénie  des  acces.  Méme  dans  le  cas  d*urémie  dyspnéique  fou- 
droyante,  il  est  cerlain  que  le  poumon  n'entre  en  jeu  que  secondairement, 
c'est  le  système  nerveux  bulbo-spinal  qui  est  le  premier  atleint  par  le  poison ; 
les  phénomèncs  dyspnéiques  ne  font  que  traduirc  ce  trouble  profond  de 
l'innervation  centrale. 
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A  vrai  dire,  l'urémie  aigui>  initiale,  se  nianiruslant  rn  dehors  de  loul  sym- 
liptöme  d'une  alTeclion  rénale  anléricure,  esl  exceptionnclle.  Mais  par  conlre, 
I  te'esl  cIJDiquemciit  la  plus  inlórcssanle  de  loules  k  causc  des  nombreuses 
l-erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elle  peul  donner  lieu  et  surtoul  par  ce  fait 
l^'un  inlérét  majeur,  cesl  que,  d(^pistée au  moment  voulu,  ellc  peul  eire  jusU- 
1  ciable  du  scul  Iraitemenl  eflicace  en  parail  chs,  cIg  la  saigtiée.  On  peul  ainsi 
Lpour  quelque  lemps  écarler  toul  danger  de  raorl. 


-  IIE  L  LltÉMlE  AIGUJ;  DANS  LE  COniS  DES  NÉMltllTES  CONFIHMËES. 

Il  est  inulilc  de  faire  de  longues  recherches  pour  diagnostiqucr  l'urémie 
On  se  Irouvc  habituellemeiiLen  préscnce  d'un  malade  dans  Ie  coma  ou 
plcine  attaque  cotivulsive  donl  Ie  passé  pathologique  cal  connu. 
Cesl  au  cours  d'une  néphrite  aigue  ou  d'une  néphrile  chroniquc  donl  Ie 
'Boaladc  soufTre  cL  pour  laquelle  il  a  Hé  mis  en  observation  è  plusieuis  reprises 
ie  les  accidenls  i^clalent. 

D'aillcurs,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Lasègue,  la  soudaineté  du  début  des 
accidents  uriimiques  est  plus  apparonle  que  ri^clle,  et  dans  les  fails  que  nous 
cnvisageons  les  symplAmes  prodromiques  ne  manquent  presque  jamais 
(jUabadie.  Lagrave,  Monod,  Lecorché  elTulamon). 

La  céplutialgie  apparatt  soit  iin  ou  deux  jours,  soit  quelques  heures  avant  j 
'attaque.   H«bitue]lement  generale,  elle  peut  occuper  l'occipul  nu  la  région  f 
mtale,  êlre  assez  violente  pour  arracher  des  cris,  et  la  nuïl  empécher  lout  ' 
>mmeil  comme  la  céphaléc  syphililique.  Elle  peut  précédcr  la  erise  de  quel- 
jues  inslanls,  consisler  en  unc  simple  douleur  accompagnéc  de  bourdonne- 
^enls  d'oreille  et  de  tcndance  aux  vcrliges. 
Les  vomissemimts  suivenl,  quelquefois  precedent  et  souvent  accompagnenl 
douleur  de  léte;  ils  ne  sonl  associés  h  la  diarrhée  que  dans  les  Tormes  chro- 
iques  de  l'urémie.  A  ce  moment  il  n'esl  pas  rare  de  consLaler  des  Iroubles  de 
vue  allanl  de  Ia  simple  amblyopïe  Ji  la  cécilé  absolue,  amaurose  ur<^miquc, 
idiquéc  par  Rilliel,  par  Dartels.  Ce  Irouble  de  la  vue  esl  gónt^ralcmenl  pas* 
aussi  a-l-il  élé  allribué  a  un  «cdème  de  la  réline  (Crocq).  Nous  ajoute- 
fioDS  que  chez  lenfaDt  1'anasarque  génöralisée  doil  élre  considérée  comme  ii 
iptöme  prémonitoire.  £lle  précède  souvent  les  allaqucs  éclampliques  dft  I 
néphrite  scarlatineuse  de  deux  ou  Irois  jours  ou  soulement  de  1\  heures. 
Tous  ces  signes  ne  sont  pas  des  signes  de  cerliluüe,  ils  sont  sujels  k  des 
périodes  d'augmenl  et  de  rett-ail,  ils  indiqucnt  seulement  que  Ie  sujet  est  en 
imminence  d'urémie  grove.   D'autres  signes  se  rencontrent  égalenienl  :  c'esl 
lence  eruissaiite  el  I'apalhie,  ou  des  phi^noménes  d'cxcilalton,  tels  que 
'incohërence  et  la  précipitalion  de  la  parole»  un  tremblement  désordonné  des  i 
avec  secousses  convulsives  légères,  une  irrilabilité  et  une  susceptibt  ^ 
lité  pariiculières;  ce  sonl  ees  signes  que  l'onrelrouve  au  seuil  d'autres  encépha- 
lopathies,  l'alcoolique  el  la   salurnine  entre  autres.   On-a   d<5cril  aussi  des 
oévralgies  diverses,  faciales,  occipitales,  brachiales(TennesonelChantemcsse), 
lémicrflniennes  (Barlcis,  Labadic-Lagrave). 
Eiifiu  Jaccoud  a  signalé  les  douleurs  arlhralgiqucs  (forrac  arliculairc)  beau-i 
lUp  plus  fniquenles  dans  l'urémie  chroaiquc. 


^^somno 
^^Dincohën 
^^Kiembres 
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Dans  les  néphrites  aiguês  Céelampsie  est  Ia  règle.  EUe  ne  diffère  pas  dans 
sa  maniere  d*étre  de  celle  que  nous  venons  de  décrire  k  propos  de  rurémie 
initiale,  car  son  mécanisme  est  Ie  méme.  Rilliet  et  Barthez  Tont  constalée 
11  fois  sur  13  cas  de  néphrite  scarlatineuse  terminée  par  Ia  mort.  Les  obser- 
vations  ultérieures  des  médecins  d*enfants,  et  en  particulier  celles  de  Cadet  de 
Gassicourt,  ont  confirmé  cette  assertion.  La  fréquence  des  attaques  convul- 
sives  signalées  dans  Ie  cours  des  néphrites  aiguês  et  en  particulier  de  la 
néphrite  scarlatineuse  ne  paratt  dépendre  ni  de  la  rapidité  d^évolution  de  la 
néphrite,  ni  de  son  étiologie  spéciale.  Elle  semble  bien  plus  en  rapport  avec 
Tdge  des  malades  comme  en  témoigne  la  plus  grande  rareté  de  ces  accidents 
chez  les  adultes  soumis  aux  mémes  influences.  On  sait  d'ailleurs,  avec  quelle 
facilité  les  phénomènes  convulsifs  se  produisent  chez  les  enfants  k  Toccasion 
des  maladies  les  plus  légères,  embarras  gastrique,  travail  de  la  dentition,  pré- 
scnce  de  lombrics  dans  Tintestin.  Lecorché  et  Talamon  partagent  cette  ma- 
niere de  voir  que  nous  croyons  correspondre  k  la  réalité.  L*impressionnabi- 
lité  toute  particuliere  du  système  nerveux  chez  les  femmes  paratt  aussi  aux 
auteurs  précités  donner  Texplication  des  attaques  éclamptiques  pendant  la 
grossesse. 

Chez  Tadulte  Vurémie  comateuse  est  plus  frequente  que  chez  Tenfant,  mais 
dans  les  néphrites  aiguös  les  convulsions  s'observent  plus  fréquemment  que 
dans  les  néphrites  chroniques.  Dans  la  production  de  Téclampsie  il  y  aurait 
donc  lieu  de  tenir  comple  non  sculement  de  la  prédisposition  du  syslème  ner- 
veux, mais  de  Taccoutumance  au  poison. 

Que  Turémie  ait  débuté  par  des  convulsions,  ou  par  la  somnolence  et  la 
torpeur,  elle  aboutit  ordinairement  par  un  trajet  plus  ou  moins  direct  au  coma. 

A  partir  d'un  certain  degré  les  phénomènes  convulsifs  et  comateux  s'enlre- 
mélent  au  point  de  ne  pouvoir  être  séparés.  En  effet,  k  la  suite  d'attaqucs 
éclamptiques  il  resle  toujours  un  pcu  d'abattement,  et  une  fois  Ie  coma  sur- 
venu  des  crises  convulsives  peuvent  momentanément  se  produire. 

Le  délire,  rare  chez  les  enfants,  s'accentue  chez  l'adulte  et  peut  devenir 
prédominant.  Il  donne  k  Tattaque  d'urémie  une  physionomie  qui  lui  a  valu  le 
nom  d'urémie  délirante.  Quand  le  délire  est  tranquille  et  doux  et  que  les 
malades  en  pleine  torpeur  prononcent  simplement  quelques  parolcs  incohé- 
rentcs,  il  passé  inapergu,  mais,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Lasègue,  il  peul 
affectcr  les  allures  de  la  manie  aiguö.  On  a  pu  le  confondre  avec  une  des 
formes  de  Taliénation  menlale  (Jolly  et  Lecorché).  Cest  surtout  dans  les 
néphriles  chroniques  que  ce  délire  a  pu  simuler  la  folie  (Raymond)  k  tel  point 
qu'on  a  proposé  pour  le  designer  le  tern^  de  folie  brightique  (Dieulafoy). 
Dans  les  quatre  observations  rapportées  par  Raymond  (*)  il  s'agit  de  mani- 
festalions  délirantes  survenues  dans  le  cours  de  néphriles  chroniques  al ternanl 
OU  coïncidant  avec  des  phénomènes  convulsifs,  dyspnéiques  ou  gastro-intes- 
tinaux.  Dieulafoy  (*)  nole  dans  les  symptómcs  prémoniloircs  les  vomissements 

(*)Raymond,  Sur  ccrtains  délires  simulant  la  folie  survenus  dans  Ic  cours  de  néphrites 
chroniques  et  paraissant  se  rattacher  è  rurémie;  Arch.  méd.,  1882. 
(*)  Dieulafoy,  De  la  folie  brightique;  Soe,  méd.  hup.^  et  Gas.  hebd.,  i885. 


OE  L'EJRËUIE.  —  TOXËMIE  RËKALE. 
opinidtres,  les  démangcaisons.  les  crampes  dans  les  Jambes,  les  bourdonnc- 
menls  d'oreilleg  el  les  accidenls  dyspnéiqucs.  Toutes  les  formes  d'aliénation 
mentale  peuvenl  se  renconlrer  comme  manifeststions  du  dëlire  urémique,  la 
manie  aiguS,  la  Iypi5manie,  les  idees  de  persëciilion,  plus  raremenl  Ie  délire 
éroLiqiie  ou  religieiix  (DieulaToy). 

L'cxcitalion  maniaqiie  est  la  plus  frequente  de  loutes.  Dans  une  observation 
de  Bariéellerulsuivie  d'unevérilable  aliénntion  mentale  qui  persista  sepl  mois, 
mais  gnérit  complétement.  Lecorché  rapprocbe  Ia  manie  posl-urémiqiic  de  la 
manie  pucrpéi-ale  et  se  ilemande  si  celle  dernièren'esl  pas  fréquemment  une 
manie  urémique.  Briedrer,  cilé  par  Merkien,  a  vu  rexcitation  maniaque  siiccéder 
aux  convulsions  et  au  coma,  Marcus  è  la  suite  d'un  acces  dVclarapsïe  dans  Ie 
cours  de  la  scarlaline.  Nous  avons  observé  Irois  fois  Ie  di^lire  urémique  dans 
ses  formes  les  plus  accentuées.  Dans  un  cas  il  s'agissail  de  phénomènes 
maniaques,  dans  l'autre  d'halluciDstions  de  la  vue  et  de  Tnuïc  avec  incohérence 
de  la  parole  rappelant  en  lous  poinis  un  acces  de  delirium  tremens.  Dans  un 
autre  fait  Ie  malade,  en  proie  4  une  vive  agitation,  se  croyait  Iraqué  par  des 
ennemis  et  quittait  ii  lout  instant  son  lil  pour  les  élolgner  et  les  poursuivre. 
La  question  qui  domine  riiistoïre  du  dëlire  urémique  est  celle  de  sa  nature. 
Il  nous  semble  que  Ion  a  réuni  dans  ce  groupe interessant  des faits  disparaies 
el  nous  croyoDS  qu'un  cerfain  nombre  des  observations  piibliécs  ressortissenl 
au  delirium  tremens.  Pnur  quelle  raison  les  malades  en  puissance  d'éthylisme 
ne  seraienl-ils  pas  sensibles  a  lintoxication  urémique,  alors  que  lant  de 
maladies  aiguOs  on  chroniqucs  sont  capables  dVHeüler  cette  disposilion  du 
système  nerveux  toujours  pret  a  entrer  en  actionï 

Une  de  nos  observations  démontre  l'influence  de  Palcoolisme  acceptéc  par 
Lasègue.  Dans  Ie  plus  grand  nombre  des  faits,  Laaèguc  admct  que  Ie  délire 
urémique  est  la  maniTestation  d'une  pi-ëdisposllion  névropathique  latente. 
Dieulafoy  pcnse  au  contraire  que  les  phénomènes  délirants  aont  bien  sous  la 
dépendance  exclusive  du  poison  urémique.  Tout  récemraenf  Féré  s'est  range 
k  Tavis  de  Laségue  en  insistant  sur  l'imporlance  de  l'élal  psychique  anlérieur. 
Longtemps  encore  les  avis  resleronl  partagés.  On  sait  qu'ó  propos  de  modifi- 
catioDs  beaucoup  plus  tangibles  du  système  nerveux,  les  divergences  se  moin- 
tiennent.  Tel  est  l'état  de  la  question  sur  rhémianesthésie  saturnine;  les  uns 
la  considërenl  comme  une  hémianesthéaie  loxiqne  n'ayant  de  raison  d'Otre  que 
dans  une  perLurbalion  du  système  nerveux  aubordonnée  ö  l'inloxication ; 
les  autres,  plus  nombreux,  penaenl  que  Ie  poison  met  en  évidence  un  ètal  ner- 
veux antérieur,  diathése  nerveuse,  temperament  hystérique  jusqu'aloi-s  ignoré. 

Parmi  les  formes  tcrminales  les  plus  fréquentes  de  Turémic  au  cours  des 
néphrites  il  Taul  ranger  les  Iroubles  respiraloires  connus  sous  Ie  oom  d'urémie 
ilij&pr^éique.  II  en  a  déjè  été  question  è  propos  de  lurëmie  foudroyante.  Dans 
l'élal  habiluel  des  choses  la  dyspnée  ne  produil  pas  ces  accidenls  rapidemenl 
mortels  et  persiste  pendant  un  certain  nombre  de  jours  ou  de  somaincs,  subis- 
sanl  des  cxacerbations  et  des  périodes  de  tröve  plus  ou  moins  longues.  La 
dyspnée  se  présente  sous  deux  formes  prineipales  :  l'asUime  urémique,  et  la 
respiration  de  Cheyne-Stokcs.  Cette  derniére  forme  appartient  surtout  aux 
accidenls  de  l'urdmie  lente.  Dans  faslhme  urémique  donl  nous  devons  la  con- 
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naissance  aux  iravaux  de  Rapp,  Waldenburg,  Bartels,  Lasègue,  C.  Albuit,  les 
malades  sont  quciquefois  réveillés  en  sursaut  par  un  acces  d*oppression  qui 
les  oblige  k  quitter  précipiiamment  leur  lil;  Ie  visage  est  pAle,  les  lèvres 
décolorées,  Ie  coeur  et  les  artères  battent  avec  force  (C.  Albutt).  La  dyspnéc, 
dit  Lasègue,  est  plus  commune  la  nuit  que  Ie  jour;  elle  rend  la  position  au  Ut 
et  Ie  décubitus  horizontal  intolérables.  Le  malade  se  plaint  d*une  compression 
thoracique  impossible  k  décrire;  la  crise  dure  plusieures  heures,  avec  des 
rémissions  qui  permettent  k  la  respiration  de  se  rétablir  peu  è  peu. 

Bartels  rapproche  les  phénomènes  observés  de  ceux  de  Tattaque  d*aslhme 
ordinaire.  Il  trouve  k  Tauscultation  Ia  méme  expiration  sifflante  et  prolongée, 
mais  nulle  part  de  rêles.  Tout  au  moins  pendant  les  premiers  acces,  il  en  est 
ainsi ;  mais  s'ils  se  reproduisent  on  pergoit  k  Ia  fin  des  crises  des  rdles  humides 
nombreux  et  fins,  indiquant  une  infiltration  oedémateuse,  et  Ie  malade  meurt 
par  les  progrès  de  TcRdème  pulmonaire.  Dans  les  acces  les  plus  violente,  on 
voit  se  produire,  au  moment  oü  ils  se  terminent,  une  expectoration  spumeuse 
mélangée  de  crachats  sanguinolents  (C.  Albutt,  Lasègue).  On  peut  supposer 
qu'au  débul  la  dyspnée  est  purement  nerveuse  et  que  dans  les  demières  pé- 
riodes, lorsque  la  fatigue  survient  et  que  le  poumon  surmené  a  |>erdu  loule 
élasticilé,  il  se  laisse  envahir  par  les  rAles  et  les  oedèmes.  CufTer  admet  que 
la  dyspnée  est  d'origine  toxique;  les  globules  rouges  tres  peu  nombreux,  et 
modifiés  par  le  poison,  pcrdent  la  facuité  d'absorber  l'oxygène ;  en  même  temps 
les  matières  excrémcntitielles  agissent  sur  les  vaisseaux  et  déterminent  k  leur 
niveau  un  rétrécissement  spasmodique  (C.  Albutt,  Potain).  On  peut  tout  aussi 
justement  soutenir  que  Tintoxication  urémique  agit  sur  le  système  nerveux 
bulbo-spinal  et  détermine  une  contraction  tétanique  des  musclcs  bronchiques 
et  du  diaphragme  produisant  Tattaque  d'asthme  par  le  phénomène  du  spasme 
inspiratoire.  Quelle  que  soit  l'explication  de  la  crise,  lorsque  Téconomie  se 
débarrasse  des  principes  toxiques   en  exces,  la  dyspnée  diminue  et  disparalt. 

On  a  quelque  difficuité  dans  un  exposé  concis  des  attaques  d'urémie  de 
présenter  la  succession  des  symptómes  qui  s'y  rencontrent  dans  un  ordre 
naturel.  Nous  avons  préféré  jusqu'èi  présent  donner  non  pas  une  description 
complete,  ce  qui  serait  impossible,  mais  une  idéé  générale  des  principales 
formes  que  revét  la  maladie  observéc  directement  au  lit  du  malade.  Il  est  cer- 
tain  quk  ce  point  de  vue  la  distinction  de  l'urémie  foudroyante  avec  les  quatre 
variétés  comateuse,  convulsive,  délirante  et  dyspnéique,  est  suffisamment 
justifiée  par  l'observation.  On  peut  en  dire  autant  des  attaques  d'urémie 
brusque  qui  terminent  les  néphrites  confirmées  et  qui  sont  identiques  aux 
formes  déjk  décrites  de  l'urémie  foudroyante  apparaissant  k  Viiisu  du  malade 
comme  premier  et  dernier  symptóme  de  l'attaquc  d'urémie.  Mais  d*un  autre 
cóté  l'urémie  dans  ses  différentes  modalités  n'est  pas  un  processus  fatalement 
mortel  et  nous  savons  que,  survenue  sans  prodrome  ou  dans  le  cours  d'une 
néphrite,  elle  est  susceptible  de  guérison.  A  la  fin  des  néphrites  les  plus  graves, 
une  seule  attaque  d'urémie  convulsive  ou  plusieurs  attaques  .  successives 
peuvent  disparaltre  sans  laisser  de  tracé,  en  même  temps  que  les  urines  re- 
prennent  leur  cours,  redeviennent  abondantes  et  que  l'hydropisie  disparatt. 
Tel  est  le  tableau  habituel  de  l'urémie  scarlatineuse  de  l'enfant.  Si  le  pronostic 
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est  grave,  il  ii'esl  donc  nuUcmenl  désespéré,  etl'onpeiit  dïrequ'il  y  a  parmi  lea 
néphriles  ai|>ui.'s  plus  d'obsc^rvaLions  durémlcs  suivies  de  guérisoa  qu'il  n'y 
I  «1  a  de  lerminées  par  la  moit.  La  forme  comateusc  ne  comporlc  paa  iin  pro*  J 
[  posltc  aussi  béniti.  Dans  lea  néphrites  uiguës,  cUc  n'apparalt  jamais  d'enibléeT 
'  pouraiiisi  dire,  elle  esl  loujours  précédée  d'uncou  plusieurs  attaques  éclamp-1 
s  el  prend  alors  unc  allure  des  plus  inquiêtantes.  Si  elle  n'a  pas  6té  pnS- 
cëdée  de  convulsions,  elle  survicnt  presquc  loujuurs  h  la  suite  d'ua  étal  de  1 
I   torpeur,  d'apathie  physique  el  morale  dont  Ie  caracière  facheux  ne  peul  Ctre.  1 
{>  méconnu. 

Dans  Ie  cours  des  néphriles  chroDiques  l'urémie  comaleuse  indique  toujours  i 
l^line  KitiiatioQ  tres  compromise.  Les  aceidenls  s'évanoiiissenl  sana  doute  quel- 
fluefuis  saDS  laisser  de  tracé,  soil  sponlanément,  soit  ii  la  suite  d'une  inter- 
rTention  lelie  que  la  saignée,  mais  Ic  maiade  esl  loujours  sous  Ie  coup  d'une 
liechute.  Néaninoins  les  obscrvalions  soul  nombreuses  oü  des  acces  convulsifs 
I  et  des  attaques  de  coma  se  sont  dissipécs  après  avoir  donné  les  plus  grandes 
I  era  i  nies. 

Ces  manifeslalions  si  caraclérisltques  de  Turémie,  quand  elles  éclalenl 
apontant^menL  au  milieu  d'une  sanlé  jusqu'alors  parfaite,  ou  dans  Ie  eours  de 
néphriles  h  la  periode  de  tolérance  et  de  conipeusation,  peuvenl  s'atténuor. 
Elles  renlrent  alors  dans  la  description  de  l'urémie  chronique. 

Celtc  remarque  s'applique  avec  plus  de  juslesse  encore  aux  Tormes  déliraote 
I  et  djspnéique  de  l'urémie,  exceplionnelles  ou  ra  re  s  dans  la  vérilable  urémie 
të,  plus  fréquenlea  au  contraire  et  plus  variées  dana  l'urémie  lente  ou  chro- 
fjiique.  Nous  aurions  pu,  pour  reater  conforme  h  celLe  division,  reslituer  d 
I  l'urémie  tenle  loul  ce  qui  lui  revient  dans  les  formes  prolongées  et  récidi- 
lyantcB  du  dêlire  urémiqueavec  ces  rémisaions  si  peu  régulières.  Nousnel'avons 
^as  fflil  pour  n'en  pas  dissocicrTélude,  parce  qu'cn  réalilë  ces  formes  prolon- 
Igées  sonl  Irès  rares  el  que  l'hisLoire  presquc  cntière  du  délire  urémique 
K^ppartienl  aux  formes  aiguës, 

C'esl  pgur  un  molif  contraire  que  nous  avons  cru  devoir  scinder  l'étiide  de 
■Ja  dyspnée  uri^mique,  ötudier  dans  les  formes  foudroyantes  la  variété  la  plus 
Kgrave,  dans  Turémie  aiguë  la  forme  asthniatiquc  et  réserver  pour  l'urémio 
ll^itc  OU  chronique  la  description  du  rjlhrae  respiratoire  de  Cheyne-Slokcs 
ifaabiLuellement  obscrvé  dana  les  dernières  périodes  des  alrophies  rénales. 
K'^erklen[')  dans  sa  remarquable  étude  a  réuni  dans  un  méme  chapitre  les  trois 
P-rariélés  de  dyspnée  urémique.  Il  place  également  it  la  fin  de  l'urémie  aiguë 
■l'histoire  des  aecidents  gastro-intealiuaux;  mais,  comme  il  Ie  reconnalt  lui> 
Tntéme,  l'urémie  gaslro- intestinale  appartienl  plus  encore  &  l'urémie  lenle  et  se 
^Uouvcra  nalurellemenl  éludiée  avec  elle. 

C.  —  DE  L'tillÉMlE  LENTE  OU  ÜHRONlyUE. 


Nous  avons  défini  l'urémie,  l'ensemble  des  aecidents  qui  survionncnl  è  la 

[■uile  de  rinsurtÏBancc  rénale.  Dans  les  néphrites  de  longue  durée  et  dans  les 

»lruclions  progressives  du  rein  aboutiasant  k  Tanuno,  on  voit  se  dcvelopper 

I    (')  Merklen,  Art.  UrËUIE,  D'iri.  cnryfloi). 
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une  série  de  symptómes  qui,  par  leur  aggravation,  indiquent  d*une  fa^on  assez 
précise  1'état  correspondant  de  la  glande  rénale  et  permettent  de  prévoir  Té- 
chéance  d*accidents  mortels.  Si  Ia  vie  du  malade  n*esi  pas  immédiatement 
compromise,  c'est  que  la  plupart  de  ces  accidents  dénotent  une  élimination 
partielle  des  substances  toxiques  et  des  matériaux  excrémentitiels  par  des 
voies  destinées  k  suppleer  la  fonction  compromise  du  rein. 

Aussi,  en  dehors  des  phénomènes  d*ordre  nerveux,  verrons-nous  apparattre 
tout  un  cortège  de  symptómes,  relevant  les  uns  de  ces  éliminations  supplémen- 
taires,  les  autres  d'intoxications  chroniques  ou  prolongées.  Si  par  deux  exem- 
ples  on  veut  se  représenter  les  conditions  pathogéniques  de  Turémie  lente,  il  n  y 
a  qu'è  se  reporter  au  tableau  clinique  du  rein  goutteux  ou  desnéphrites  atrophi- 
ques ;  de  Tautre,  k  Tévolution  de  Turémie  consécutive  au  cancer  de  l'utérus 
dans  laquelle  les  symptómes  gastro-intestinaux  tiennent  une  si  large  place. 

Si  la  néphrite  chronique  peut  suivre  son  cours  sans  accident  d*aucune  sorte, 
il  est  plus  habituel  de  voir  survenir  des  symptómes  révélateurs  d'une  élimina- 
tion insuffisante  des  matières  excrémentitielles. 

Les  malades,  qu'ils  soient  saturnins  ou  goutteux,  sont  généralement  pdles 
et  sujets  k  des  céphalalgies  fréquentes,  variant  de  la  simple  lourdeur  de  tête  è  Ia 
céphalalgie  gravative  accompagnée  d'élancements  douloureux  qui  empêchent 
tout  sommeil.  Elles  siègent  au  front,  au  vertex  ou  k  Tocciput,  quelquefois  elles 
sont  généralisées.  Pendant  ces  périodes  les  malades  perdent  Tappétit,  quelque- 
fois ils  vomisscnt  et  présentent  tantót  de  Ia  constipation,  tantót  de  la  diarrhée, 
prélude  des  accidents  gastro-intestinaux.  Dans  des  circonstances  plus  rares,  la 
céphalalgie  affecle  les  caractères  d'une  hémicrönie,  rappelant  par  son  siège  la 
migraine,  mais  en  différant  par  sa  répélition  tres  frequente  ou  sa  ténacité  (Bar- 
tels,  Lancereaux,  Labadie-Lagrave).  Ces  symptómes  pcuvent  s*associer  aux  crises 
dyspnéiques  nocturnes,  aux  bronchites  congestives  et  oedémateuses  décrites 
par  Laségue  sous  Ie  nom  de  bronchites  albuminuriques,  ou  alterner  avec  elles. 

A  ces  phénomènes,  s*ajoutent  fréquemment  les  bourdonnements  d'oreille  avec 
surdité  plus  ou  moins  complete  (Laségue),  les  troubles  de  la  vue  variant  de 
Tamblyopie  k  la  cécité.  Ces  modifications  de  la  vue  sont  généralement  fugaces 
OU  tout  au  moins  passagèrcs;  en  quelques  minutes  ou  en  plusieurs  heures  elles 
disparaissent,  mais  sont  sujettes  è  de  fréquents  retours  jusqu*au  moment  de 
Fapparition  d'accidents  plus  graves. 

On  relève  également  comme  symptómes  fréquents  un  prurit  insupportable 
(Dartels,  Rosenstein,  Dieulafoy,  Mathieu,  Peter)  qui,  variant  d'intensité,  peut 
se  poursuivre  jusque  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie  (Bartels).  Peter 
Ta  comparé  avec  raison  au  prurit  qu*éprouvent  les  malades  atteints  d'ictère 
chronique.  On  a  signalé  des  névralgies  des  extrémités  avec  douleurs  rhuma- 
toïdes  (Christison,  Rosenstein);  des  hyperesthésies  (Caudrelier) ;  des  plaques 
d*analgésie  (Ortille) ;  des  crampes  et  des  spasmes  musculaires  indiqués  par 
Fournier  dans  sa  these. 

Dieulafoy  a  fait  connaltre  Ie  phénomène  du  doigt  mort  caractérisé  par  des 
fourmillements,  des  sensations  douloureuses  avec  crampes  dans  les  doigts  en 
même  temps  que  Textrémité  des  phalanges  devient  exsangue,  pAle,  insensible. 
Cet  état  dure  quelques  minutes,  un  quart  d*heure,  une  demi-heure,  et  revient 
par  acces. 
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Dans  Ia  m^phrilc  atrnphiquc  npparaissent  aussi  les  sccidenls  gaslro-inlesli- 
naux  plus  fréquents  encore  dons  1'iirëinie  cansi'-culivc  au  cancer  do  ruti5ru9, 
Ces  phénomènes  sonl  d'aulant  plus  frappants  chcz  l(>s  malades  atteïnts  (tej 
néphrite  chronique  que  l'appétil  se  consorve  pendant  plusieurs  années.  Aussi;  1 
lersqii'aux  Iroubles  de  Ia  vuc  et  aux  mauv  de  Wie  viennenl  se  joindre  chez  eux  1 
des  Iroubles  digeslifs,  on  peut  Olre  cerlain  que  la  sanlé  est  tres  compromis 
Ce  qui  fait  l'intérfit  de  ces  accideats,  c'cst  qu'ils  peuvenl  conslituer  une  formt  ' 
gastro-intestinale  de  Tun^mie  et  persisler  pendant  de  longs  mois.  Au  débul,  Ie 
malade  perd  l'appt'til,  rcfuse  les  atimculs,  les  prond  en  dégo&l,  puis  les  vomis- 
semenls  surviennent  d'ahord  alimentaires  comme  dans  I'indigestion  eimplc, 
j  mais  bienlAt  ils  se  repetent,  deviennent  bilieux  et  incessants.  Les  nausëcs  sont 
^«ontinuelles,  tout  aliment  ingéré  est  mal  supporlé  et  immédiatement  rendu. 
Les  vomissemenls  se  répélent  alors  m^me  que  Testomüc  est  vide,  Ie  matin  au 
f  réveil,  ces  vomisaements  sonl  parrois  d'une  abondance  extrCme.  Aussi  rien 
n'esl  pi^nible  comme  la  situation  de  ces  malades  qui  ne  peuvenl  arriver  k  s'ali- 
fnenter  et  qui  éprouvent,  en  m^me  temps  qu'une  soif  vive,  un  d^goöl  profond 
I  pour  tout  aliment  solide  ou  liquide.  Les  matiéres  vontics  ont  parfois  une  odeur 
I  ammoniacale  penetrante  (Barlels);  elles  irritcntrccsophageetla  langue  qui  est 
I  rouge,  seusible  et  dcvienl  sèchc  lorsque  la  situalion  s'aggravc.  Ces  vomisse- 
I  ments  contiennenl  souvent  une  notable  proportion  d'urée,  ot  l'odeur  ammo- 
■siacale  qu'ils  di^gagent  provient  de  la  décomposilion  de  l'urée  en  présence  des 
ftiiiernicnts  divers  qu'elle  rencontre  dans  Ie  tube  digestif. 

La  diarrhée  n'est  pas  un  symptöme  conslajil  de  la  Torme  gas Iro- intestinale, 

■^le  peut  accompagner  les  vomissemenls,  mais  Ie  plus  souvent,  quand  les  selles 

IsDDt  Irès  fréqucntes,  les  vomissemenls  sont  moins  ahondants  et  plus  espaeés. 

Trcilz  distingue  deux  formes  principaics  de  l'urémie  intestinale.   Dans  les 

sas  les  plus  nombreuv  les  évacuations  sont  incessanles,  liquides  et  ft'tides; 

Ifl'esl  une  diarrhêe  séreiise  qu'il  altribue  ö  une  vMtable  hydrorrhée  de  l'inteB- 

f  Un.  Le  liquide  ainsi  formé  serail  fortemenl  chargé  de  carbnnate  d'ammonia- 

que.  C'esl  ce  m(^rae  liquide  qui,  par  son  action  irrilanlc  prolongée,  délcrmine- 

rail  des  ulcérations  du  gros  intestin  et,  partant,  la  seconde  forme  de  diarrhêe 

urémique,  la  diarrhêe  dysenUh-ique  (Merkien), 

^^L      Lorsque  ies  symptömes  des  néphriles  chroniquesel  des  obslructions  rénales 

^H^rogressivcs  présenlent  cc  degn^  de  gravit*^,  on  ne  tarde  pas  b  voir  apparatlre 

^^HeB  troubles  intellectuels.  Souvent  les  malades  atleinles  d'uri^mie  par  cancer 

^^Utérin  sonl  demi-somnoleutcs,  cacht'es  sous  leur  couverturc,  dans  un  éiat  de 

^^Morpeur  donl  on  les  lire  avec  beaucoup  de  difliculli?.  Elles  répondent  aux  ques- 

^Vtions  qui  leur  sont  posi5es  d'une  fa^on  ininlelligiblc,  ou  présentenl  un  délire 

tranquille  et  prononcent  des  phrases  incohérentes.  Cet  élat,  qui  peut  s'amender 

dans  une  cerlaine  mesure,  conduil  par  une  série  de  rechules  la  malade  au 

coma  terminal,  cl  la  mort  arrive  naturellement  sans  secousse,  ou  bïen  le  coma 

est  traverse  par  une  ou  deux  attaques  convulsives .  tellemcnt  faibles,  qu'elles 

peuvent  passer  inaper^ues. 

Dans  les  formes  lenles  de  l'urémie,  suite  inévilable  des  alrophies  rénales, 

I  les  malades  arrivenl  par  la  répétilion  des  vomissemenls  et  de  la  diarrhêe  k  uu 

é  d'émaciatiou  exlr^me,  ou  bicn  présentcnt,  au  contraire,  un  tedème  assez 

larqué  qui  dissimulc  en  parlie  leur  maigreur.  Cet  état  coïncide  avec  la  dimi- 
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nution  des  urines,  sinon  avec  Tanurie  complete.  Les  urémiques  soni  couchés 
dans  leur  lit  dans  la  résolution  complete,  incapables  de  faire  aucun  mouve- 
ment. Complètement  étrangers  au  monde  extérieur,  ils  présenten!  Ie  plus  habi. 
tuellement  un  myosis  tres  prononcé,  et  la  respiration  dite  de  Cheyne-Siokes, 
prélude  de  la  période  agonique. 

Ce  type  respiratoire  ne  s'observe  guère  que  dans  la  sclerose  rénale  (Cuffer), 
il  précède  de  fort  peu  les  accidents  ultimes  et  souvent  il  est  Ie  prócurseur  du 
coma  (Rendu).  Cependant  CuiTer  Ta  observé  en  dehors  de  ioute  période 
comateuse  (Merkien). 

Dans  sa  forme  la  plus  pure,  on  voit  les  mouvements  respiratoires,  d'abord 
lents  et  réguliers,  s'accélérer  peu  k  peu,  devenir  précipités,  pénibles  el  anxieux: 
puis  ils  repassent  par  des  phases  inverses,  se  ralentissent  insensiblement  et  se 
suppriment,  alors  commence  une  période  pendant  laquelle  la  respiration  est 
totalement  suspendue.  Bientöt  une  nouvelle  série  de  respirations,  d*abord 
lentes,  puis  précipitées,  succède  è  la  première,  suivie  elle-même  d'une  nouvelle 
pause,  et  ainsi  de  suite.  Cette  succession  de  respirations  bruyantes  et  désor- 
données  et  d'intervalles  d*apnée  peut  se  reproduire  sans  interruption  jusqu*è 
la  mort.  Généralement  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  marche  parallèlement 
avec  les  phénomènes  comateux.  On  a  noté  souvent  la  rotation  de  la  téte  k 
droite  ou  k  gauchc,  la  déviation  des  globes  oculaires  au  début  de  Tapnée,  des 
modifications  du  cöté  des  pupilles  qui  se  contractent  pendant  la  pause  et  se 
dilatent  au  moment  de  la  reprise  respiratoire  (Merkien). 

Nous  avons  assisté  au  développement  d*un  type  Cheyne-Stokes  assez  remar- 
quable  pour  Ie  rclever  ici  :  la  durée  de  chaque  révolution  était  exactement,  k 
une  ou  deux  secondes  prés,  d*une  minute.  La  phase  ascendante  respiratoire, 
la  descendante  et  Tapnée  se  partagaient  cette  période  en  trois  parties  sensi- 
blement  égales.  A  la  fin  de  chaque  pause  la  phase  ascensionnelle  suivante  était 
annoncée  par  un  mouvement  de  déglutition.  On  voyait  Ie  malade,  qui  sem- 
blait  k  ce  moment  ne  plus  donner  aucun  signe  de  vie,  entr'ouvrir  légèrement  la 
bouche,  Ie  mouvement  de  déglutition  se  produisait  éncrgique  k  en  juger  paria 
descente  du  larynx,  et  la  série  des  respirations  d'abord  lentes  et  calmes,  puis 
précipitées  et  bruyantes,  recommengait  Ie  cycle  interrompu. 

S'il  en  était  besoin,  après  toutes  les  raisons  qui  en  ont  été  données,  ce  début 
de  chaque  révolution  dyspnéique ,  par  un  mouvement  de  déglutition  qui  en 
marquait  Ie  départ,  suffirait  pour  démontrer  que  Ie  type  respiratoire  de  Cheyne- 
Stokes  est  bien  sous  la  dépendance  d'un  trouble  fonctionnel  bulbaire.  Il  est 
impossible  aujourd'hui  de  dire  plus;  il  n*est  pas  indispensable,  pour  que  cc 
phénomènc  se  produise,  que  les  vaisseaux  soient  athéromateux  (Saloz),  ou 
qu'il  y  ait  un  spasmc  des  artèrcs  du  bulbe.  Cette  modification  de  la  respiration 
se  rencontre,  en  effct,  non  seulement  dans  Turémie,  mais  quelquefois  aussi 
dans  la  méningite  tuberculeuse  et  les  tumeurs  cérébrales.  Il  est  donc  possible 
que  la  toxémie  rénale  agisse  directcment  sur  Ie  bulbe  pour  en  déterminer 
Texplosion  sans  que  les  artèrcs  soient  atteintes  pour  cela. 

Pendant  les  dernières  phases  de  Turémie  chronique  terminée  dans  Ie  coma 
avec  respiration  de  Cheyne-Stokes,  il  est  de  règle  d'observer  uh  abaissement 
notable  de  la  température.  D'après  Bourneville,  Turémie,  quelle  que  soit  sa 
forme,  donne  lieu  k  un  abaissement  progressif  et  considérable  de  la  tempera- 


DR   I.'ORfiMIE.   —  TOXIÏMIE  RÉNALE. 


589 


lure  centrale,  r.et  abaisseinent  s'accusc  de  plus  en  plus  k  mesure  que  la  mala- 
die  approche  il'une  tcrminaison  fatale.  Jusqii'ii  TappanUon  du  mémoire  de 
Botimeville,  il  n'exislaitquedesobservaiions  isoléesde  Kien,  Hoberls,  Billrolh, 
Hulchinson,  Thaon.  Le  Ihermomèlre  peul  dcscendre  jusqu'A  5i,i,  32°  et  m^nie 
50°  (Netter).  Nous  avons  dé^h  vu  que  Ia  r^gle  posöe  par  Bourneville  ne  s'ap- 
pliquait  pas  aux  urtïmies  convulsives ;  &  plus  forle  raison  doil-on  faJrc  uue  place 
k  part  ö  réclamp'sie  puerpérale  oü  la  tempéralurepcut  atteindrc  41  degrés. 
L'élévBlion  de  la  lempöi-alure  s'observe  aussi  en  dehors  de  tout  phénomène 
nvulsif ;  dans  un  des  fails  les  plus  curieiix  dü  a  Moussous  ('),  le  lliermoinètra 
i.'èleva  avant  fapparilion  des  crises  éclaroptiques,  mais  bienlöt  celtes-ci  sur- 
"vinrent  et  le  maximum  thermique  coïncïda  avec  leur  acmé.  Souvent  une  cora- 
pljcation  explique  l'ascension  du  Ihermomètre.  Dans  l'observation  de  Guyot  il 
s'agissait  d'une  néphrite  intersliliellc  avec  suppuration  de  plusieurs  kysles.  Il 
exiale  toutefols  des  observalions  od  IfSlévalion  de  la  lempérature  nc  peut  être 
rapportée  qu'k  l'urémie  elle-même;  ce  sont  les  moins  nombreusea,  el  Ion  peul 
se  demander  si  une  alTection  inlercurrente  n'esl  pas  restée  inapepQue.  Les 
observalions  de  Dumonl,  A.  Roberl,  Damasehino,  Bouvcrel,  Chanlemesse  et 
Tenneason,  Richardièrc  cl  Thérésc  confirment  celle  de  Moussous.  Richardïère 
et  Thérèse('),  s'appuyanl  sur  les  cxpöriences  de  Lépine,  supposent  que  l'élé- 
vation  de  lempérature  s  explique  par  la  rétcnlion  dans  le  sang  d'une  substance 
Ifaermog^ne.  Ce  poison  existe  &  l'élal  normal  dans  le  rein  (Lépine)  el  dans  les 
inea  (Binet). 

Lecorché  el  Talaraon  acceptenl    les   conclusions  de   Mac-Bride;    l'hjipo- 

lermie  s'obaerve  presque  toujours  dans  les  circonslances  suivantes  :  1'  dans 

afTections  rénales  conaécutives  aux  malacHcs  des  voies  urinaires;  2"  dans 

irémie  survenant  chez  des  personnes  dgées;  3'  dans  l'urémïe  conséculive 

une  afTection  réuale  tres  ancienne  avec  complication  de  vomissements,  de 

irrhöe  et  d'hémorrhagie ;  4°  dans  rurémie  liée  h  la  cachexie  cancéreuse  avec 

irasme.  On  voil,  en  somme,  que  loules  les  fois  que  la  nutrilion  est  lan- 

guissante  ou  entravée,  soit  par  le  fait  de  V&ge,  de  la  longueur  de  la  uialadio  ou 

de  Bon  intluence  rapidemenl  cachec lisante,  l'hypotbermie  esl  assurée. 

Dans  ces  condilions  les  phiegmasics  n'élèvenl  pas  toujours  la  lempérature 
jBobcrls.  Ba/.y).  Vulpian  avait  di!-jè  insislé,  en  1872,  sur  l'entrave  apport^ 
lUx  échangcs  nulritifs  par  la  rélention  des  produils  de  désassimilalion.  L'ob- 
alion  de  Dehove  el  Dreyfous  dépose  dans  le  méme  sens.  Hulinel,  dans  sa 
ïhhse  {*),  avait  présenté  des  conclusions  analogues  è  celles  do  Mac-Bride  et  de 
Vulpian.  En  résumé,  dans  l'urémie,  sans  letiir  comple  des  effets  directs  de 
rempoisonnemenl,  loul  concourl.  en  général,  k  cel  abaissemenl  thermique  quï 
constitue  les  syraptömes  les  plus  saillants. 

,  C'est  f)  Turémic  lenle  qu'apparliennenl  les  observalions  li'urêinie  articulaire 

icrites  tout  d'abord  par  Cliristison  el  Juccoud,  et  que  nous  avons  déja  signalées 

l.propos  des  prodromes  de  l'attaque.  Lecorché  et  Talamon  onl  suivi  pendant  J 

B^usde  six  mois  une  remmeatleintede  néphrile  alropbiijue  avec  hypcrlhrophio  f 

r  (')  Nolc  Bur  iin  coa  criiriiiiie  avoc  i'li'valion  de  ipmp^raLurc  ;  Fratice  Wrf.  18B5. 
(')  RicHABDitBE  el  ThéhëSe,  L'hypcrttiermii'  dans  Turómic;  Hev.  ile  miJ.,  I8S1. 
(*)  IItiTiN£L,  Des  températurca  baSS^  cenlrolos ;  Th.  agrég.,  ISSU. 
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cardiaque,  et  qui,  pendant  ce  temps,  présenta  loute  la  série  des  phénomènes 
urémiques  pour  finir  dans  Ie  coma  après  deux  attaques  éclamptiques.  A  plu- 
sieurs  reprises,  cette  femme,  chez  laquelle  prédominaient  les  troubles  gastro- 
intestinaux,  accusa  une  telle  sensibilité  des  diverses  articulations,  en  particu- 
lier des  genoux  et  des  épaules,  qu'il  lui  était  impossible  de  soulever  les  bras 
OU  de  se  tenir  debout.  Nous  avons  observé  demiërement  un  fait  analogue, 
mais  les  douleurs  paraissaient  surtout  périarticulaires,  les  phénomènes  dou- 
loureux  du  cöté  des  jointures  ne  se  rencontrent  guère  que  dans  les  demières 
phases  de  Turémie  confirmée;  il  en  est  de  méme  des  cristalHscUians  cTurée  è 
la  surface  de  la  peau,  signalées  par  Schotti»,  Drasche,  Preitz,  Hirschprung. 
Cet  accident,  suivant  Bartels,  ne  surviendrait  que  quelques  jours,  ou  tout  au 
plus  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  avant  la  mort.  Le  phénomène  paralt 
étre  en  relation  avec  les  sueurs  visqueuses  qui  se  produisent  vers  la  fin  de 
Texistence;  Turée  estéliminée  avec  cette  sueur  ultime,  etquand  celle-ci  8*éva- 
pore  un  dépót  salin  apparatt  cristallisé  k  la  surface  de  la  peau. 

Il  est  inutile  d'indiquer  ici  les  accidents  multiples  et  les  symptómes  variés 
qui  accompagnent  Tévolution  de  Turémie  chronique.  On  en  trouvera  plus  loin 
rindication  k  propos  de  la  symptomatologie  des  différentes  variétés  de 
néphrites.  Plusieurs  de  ces  accidents  ont  été  d'ailleurs  inexactement  dénom- 
més  urémiques,  et  aucun  médecin  ne  soutiendrait  que  les  hémorriiagies 
diverses,  et  surtout  les  inflammations  des  séreuses  et  de  Tappareil  respiratoire, 
ne  sont  pas  des  complicalions  sans  rapport  immédiat  avec  Tempoisonnement. 

D.  —  DE  LLRÉMIE  PAH  ANURIE  SIMPLE. 

Gependant  les  descriptions  précédentes  n'ont  pas  épuisé  les  différents 
aspects  cliniques  que  présente  Turémie.  A  cöté  de  Turémie  des  néphrites 
aiguês  et  chroniques  et  de  celle  consécutive  k  Toblitération  progressive  des 
uretères,  il  y  a  lieu  de  dire  quelques  mots  de  Turémie  par  obstruction  subite 
des  mémes  conduits  ou  urémie  par  anurie  simple.  Cette  obstruction  équivaut  è 
une  véritable  ligature  des  uretères  et  réalise  chez  Thomme  ce  que  Ton  obtient 
expérimentalement  chez  les  animaux.  Son  étude  nous  servira  dans  Ia  discus- 
sion des  principales  théories  qui  ont  été  émises  sur  la  pathogénie  de  Turémie. 

Habituellement  la  suppression  d'urine  est  provoquée  par  Tocclusion  d*un 
senl  uretère,  alors  que,  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  le  rein  du  cöté 
opposé  a  cessé  de  fonctionner,  ou,  ce  qui  revient  au  méme,  quand  il  n'existe 
qu'un  seul  rein  (Merkien)  (').  Les  accidents  ne  débutent  pas  au  moment  méme 
oü  le  calcul  est  enclavé  dans  Turetère,  les  malades  n'accusent  aucun  malaise,  el 
c'est  exceplionnellement  que  Ton  assiste  au  développemcnt  progressif  d'une 
tumeur  douloureuse  occupant  Thypochondre  et  Ia  fosse  iliaque.  L*unique 
symptöme  observé  tont  d'abord  est  la  suppression  totale  d'urine.  Le  malade 
en  éprouve  une  certaine  inquiétude,  bien  que  presque  toujours  les  besoins 
d'uriner  soient  effacés  ou  supprimés  complètement.  Ce  ^but  est  presque 
toujours  attribué  k  une  rétention  d*urine,  mais  le  c^tbétélj^nie  ne  ramene 
généralement  rien.  L'anurie  peut  durer  plusieurs  jours  saiys  opovoquer  d*acci- 

(*)  Voir  Merklen.  Étude  sur  rnnuric.  TA.  Pafv,|||i. 
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dent,  on  peut  cependant  observcr  quelqucs  Iroubles  digestifs  et  uu  peu  de 
malaiae.  Dëa  Ie  qualrième  ou  Ie  cinquiéme  Jour,  les  malades  peuvent  se 
plaindre  d'éructations,  de  nausées;  leur  langue  est  blanche,  épaisse,  ila  otit  de 
la  coDstipatton  et  un  peu  de  möléorisme,  en  sorle  que  lea  fonctions  digestives 
paraissent  les  premières  trouLlées  par  Vanuric.  Souvent,  dit  Merkien,  ils  conti- 
nuent  h  se  promener,  mais  ils  éprouvenl  comme  une  lassitude  générale.  Leur 
sommeil  est  fréquemmeut  interrompu;  quelquefois  complètemenl  supprimé 
dés  4.'etlc  première  phase  de  l'anurie.  Mais  ce  sont  \k  des  syinptömcs  légers, 

kiucooslauLs,  qui  peuvent  passer  inapergus  quand  la  guérison  a  lieu. 
Les  «ccidents  réellement  sérieux  apparaissent  Ie  septième  ou  Ie  huitièmc^  ' 
jour,  dans  Ic  cas,  bien  enlendu,oii  Tannrie  esl  absolue,  Cette  première  période 
OU  périoik  de  toléfa)iC'i  dure  donc  en  moyenne  de  sept  a  huit  jours,  mais  elle 
|>eut  ölrc  beaucoupplus  longue  de  vingt  jours  (J.  Russell);  de  vingt-deux  jours 
(Pagel) ;  de  vingt-cinq  jours  (Rayer) ;  de  IrenLe-sepl  jours  (Weber).  Mais  alors, 
OU  bien  de  courtes  rémissions  avec  polyurie  viennenl  relarder  de  beaucoup 
l'apparitïon  des  phénomènes  urémiques(Paget,  Weber);  ou  bien,  en  raison  de 
conditions  particulières,  les  maladcs  sont  simultanément  altctnts  d'Iiydroné- 
phrosc,  et  Ie  réservoir  supplementaire,  constitué  par  Ie  bassiuet  el  les  calices 
dilalés,  peut,  comme  dans  l'observalion  de  Rayer,  contenir  jusqu'è  quatre 
lilres  de  liquide.  Or,  quelque  imparfaite  que  soit  cetle  urine,  réiimination  des 
principes  extractirs  qu'elle  renferme  peut  étre  sulflsante  pour  rctarder  les  acci- 
denls  urémiques.  Ce  sont  Ik  des  fails  exceptiounels;  sous  l'influence  de  la 
rapide  élévation  de  pression  dans  l'urelére  (Hermann),  la  lillration  unnaire  est 
habituellement  suspeudue  (Roberts,  Merkien).  L'urine  (Hanl  supprimée,  il  n'y 
a  pas  distension  du  bassinet  ni  de  l'uretére,  et,  malgré  cette  anurie  véritable, 
Turémie  ne  se  manifeste  que  tardivemeni.  Dans  une  observation  de  Ten- 
^■;aesson('),  elle  n'apparut  que  Ie  dixième  jour. 

^H  Dans  la  seconde  période  dite  urémiquc,  on  a  signalé  une  g^ne  de  la  respira- 
^VUon  avec  sensalion  de  barre  épigastrique,  mais  sans  altération  du  rylhmc 
respiratoire,  des  épistaxis  répétées,  et  méme  de  lanasarque.  Roberts  insislc 
sur  I'absence  d'tedème  dans  l'anurie  calcuieuse,  Tennesson  Ie  signale  è  lilre  de 
complication.  Dans  Ie  relevé  qu"il  en  a  fait,  Merklcn  a  Irouvé  sept  observations 
oü  eet  accident  est  signalé.  Queliiucfois.  il  s'agil  d'un  simpic  ocdème  des 
jambes,  limité  aux  malléoles,  d'aulres  fois  c'est  une  véritable  anasanjuc  avec 
oscite.  Le  moment  oü  l'tEdème  apparall  est  variable,  tanlAt  dés  les  premiers 
■  -^urs,  tant6t  è  la  demièrc  période.  L'liydropisie,  d'abord  génératisée.  peul 
■"  ninuer  et  disparaUre  vers  la  fin  de  la  malailie. 

.  Certains  malades  onl  des  Iranspirations  asHcz  abondanles  au  début  de  l'anu- 

;  calcuieuse;  ordinaireraenl  ellea  sont  modérées  et  se  suppriment  dans  les 

F4erniers  jours.  La  sialorrhée  signalëe  par  Weber  ne  se  rencontre  presqne 

i«mais.  Le  plus  important  des  accidcnts  d'élimination  est  sans  conlredit  le 

1  vomissemenl.  Le  malade  mange  et  buit  jusqu'ö  une  période  assez  avancéc  de 

la  maladie,  mais  peu  h  peu  son  eslomac  dcvient  intolerant  et  les  vomisse- 

ments  surviennent.   Peu  copieux  d'habiluile,  ces  vomissements  n'en  ont  pas 

moins  une  valeur  pronostique  incontestable;  ils  precedent  immédlatement  et 


(,')  Tennehson,  Nole  s 


c  culciileusc  ;  Sitr.  méd,  hóp.,  1879. 
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accompagnent  les  phénomènes  nerveux  urémiques  terminaux.  Du  cötë  de 
rintestin,  les  deux  accidents  les  plus  fréquenis  sont  une  constipation  difficile 
è  vaincre,  el  un  méiéorisme  tres  prononcé,  dont  les  malades  se  plaignent 
ineessamment. 

Deux  signes,  d'après  Roberts,  appartienncnt  en  propre  è  cetle  fonne  d'em- 
poisonnement  urémique,  Ie  rétrécissement  pupillaire  et  les  tressaillements  dans 
les  muscles,  Ce  dernier  symptóme  est  pour  lui  Tindice  cerlain  de   l'urémie 
confirmée.  Chez  Ie  malade  anéanti,  la  langue  devient  sèche  et  noire  comme 
celle  du  lyphique,  la  soif  vive  ne  peut  être  satisfaite,  la  moindre  ingestion  de 
boisson  détermine  des  éructations  et  des  vomissements.  Souvent  aussi,  il  est 
tourmenté  par  un  hoquet  continuel.  La  mort  n*est  souvent  précédée  d*aucun 
trouble  intellcctuel  et  survient  sans  une  convulsion  et  sans  coma.  Mais  sou- 
vent aussi  rintelligencc  est  diminuée  ou  plutöt  obscurcie;  Ie  malade  est  dans 
une  sorte  d'hébétudc  ou  de  demi-sommeil  dans  lequel  il  retombe  quand  on  cesse 
de  rinterroger.   Pendant  les  périodes  d*assoupissement,  il  peut  présenter  du 
délire  ou  des  hallucinations,  Ie  facies  est  anxieux  et  hagard,  Ie  rétrécissement 
extreme  des  pupilles  donne  au  regard  eet  aspect  étrange  qui  appartient  aux 
états  méningitiques  et  k  certains  empoisonnements.  D'autre  part,  les  extrémités 
sont  agitées  de  soubresauts  continuels,  de  petites  secousses  convulsives  qui 
révèlent  l'atteinte  grave  portee  au  système  nerveux  central.  Les  membres  sont 
comme  engourdis,  quelquefois  Ie  siège  de  tiraillemcnts  et  de  crampes;  Ie  mou- 
vement peut  y  6tre  aboli  en  sorte  que  Ie  membre  semble  paralysé.  Le  pouls, 
lent  et  plein  k  la  première  période,  devient  faiblc  et  irregulier;  la  température 
centrale  s'abaisse  (Tennesson);  on  a  noté  56,6  le  onzième  jour,  et  56,  i  le 
quinzième  et  dernier  jour  de  la  maladie.  Roberts  le  dixième  jour  relevait  uue 
température  de  36,5.  La  respiration  devient  quelquefois  tres  irreguliere  lente 
et   suspirieuse,  dans   les   dernières  heures,  le    malade  semble    parfois  suc- 
comber  k  une  véritable  asphyxie  par  paralysie  des  muscles  respirateurs.  La 
mort  survient  en  général  du  dixième  au  onzième  jour  de  la  maladie,  deux  ou 
trois  jours  après  Tapparition  des  phénomènes  urémiques. 

II 
ANATOMIE   PATH0L06IQÜE   ET   PATH06ËNIE 

Parmi  les  lésions  trouvées  k  Tautopsie  des  malades  morts  en  pleine  période 
d'urémie,  il  n'en  est  aucune  pour  ainsi  dire  qui  lui  appartiennc  et  qui  explique 
d'une  maniere  satisfaisante  l'ensemble  des  accidents  observés.  On  doit  faire 
une  exception  pour  quelques  altérations  du  système  nerveux  et  de  Tappareil 
digestif. 

Dans  certaines  observations  d'urémie  compliquée  de  paralysies,  Vwdème 
céréhral  a  été  signalé.  Pour  Rayraond,  c'est  la  seule  lésion  qui  ait  quelque 
valeur.  Eüc  est  souvent  associée  k  un  peu  d*hydropisie  vcntriculaire,  consti- 
tuant  l'apoplexie  séreuse  des  Anciens  avec  son  cortège  habituel  de  lésions. 
Dans  les  observations  que  nous  avons  relatées  précédcmment,  les  paralysies 
étaicnt  atlribuées  k  des  cedèmes  circonscrits  ou  prédominants  dans  certaines 
régions  de  l'encéphale  (Lcichtenstcrn,  Tennesson  et  Chanlemesse).  Mais  babi- 
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tuellemcnl  rttdèitie  est  élendu  ft  Umtp  la  subslaiicc  cffrêbrale,  il  est  diffus,  les 
méningps  elles-mfinies  sont  imbibées  de  st^rosiié.  Cctlo  infillration  a  été  observée 
auRsi  bien  dans  l'urémie  comateusc  que  dans  rurémie  convulsive ;  aussi  Traube 
et  Rosenslein  onl  étayé  sur  ces  lésions,  la  theorie  mécanique  de  rurémie. 
Cependant,  ft  Ia  suite  des  acces  convulsifs,  il  est  plus  frequent  de  Irouver  de  la 
coiigestion  des  naéaioges  et  du  cerveau  (Frerichs,  L.  Monod).  Ces  aUérations, 
de  mème  que  les  ccchymoaes  sous-a rachnoïtlienncs,  sont  plul6t  considéréc» 
comme  des  eITels  de  réclampsie  que  comme  leur  cause. 

Quant  aux  lésioiis  inlestinales,  elle»  soDt  celles  que  Trcitz  a  décrites  en  1809. 
Brighl,  Malmsten,  Gregory,  Christisou,  Ghrislenson,  Rayer  les  avaient  mcn- 
tionnées,  depuis  Martin  Solon  et  Lulon,  ce  demier  presque  en  ml^me  lemps 
qne  Trcitz,  avaient  publié  des  faits  analogues.  L'eslomac  est  siniplcmenl  con- 
gestionné  et  linement  vascularlst',  raremcnt  ramolli  ou  ulcéré.  Dans  l'intestin, 
Treilz  décrit  trois  degrés  de  lésions;  dans  Ic  premier,  blennorrhce  clironiijue, 
la  muqueuse  est  décolorée  et  recouvcrtc  de  mucosJtés  visqueuses  et  adhci- 
rentes;  dans  Ie  sccond,  il  s'agiL  d'un  catarrhe  chrontque  avee  liypérémie; 
dans  Ie  truisième,  hydrorrlwe,  la  muqueuse  intestinale  est  comme  lavéc, 
épaissie  el  (edémateuse.  L'intestin  contienl  un  liquide  jaune  ou  verdAtrc  de 
réactioD  acalinc  préscntant  unc  forte  odeur  ammoniacale,  eest  k  ce  liquide 
que  Treitz  attribue  les  ulci5rations.  Elles  succèdcnt  ft  des  escharcs  compara- 
blesft  celles  que  Ton  produirail  avec  une  cautérisation  énergique.  Leur  stëgc 
habituel  est  la  paKic  inférieure  du  gros  intestin,  quelquefois  la  demt^re  por- 
tion  de  l'iléon  est  égalemenl  prise.  La  perforation,  et  dans  les  cas  mortelsla 
gangrènc  sont  parmi  leurs  terminaïsons  possibles;  en  cas  de  guérison  elles  se 
délergCQl,  leur  périphérie,  congestionnée  au  début,  pfliit,  et  ft  leur  place  on 
Irouve  une  cicalrice  ardoisée.  Le  rélrécissement  de  Tiateslm  dont  parlc  Bartels 
Vflstune  complication  des  plus  rares. 

^  L'urémie  ótanl  manifestenient  le  résulLat  d'une  intuxïealiun.  on  pouvait 
espérer  trauver  dans  le  sang  le  corps  du  délit  ou  toul  au  nioins  la  preuvc 
d'une  modification  profoude  de  nature  ft  éclairer  Ia  pathogénie  des  accidents 
observés  pendant  la  vie,  nous  n'avons  cependant  sur  cc  sujet  que  des  notions 

tbten  imparfaites. 
k  Bayer  avait  remarqué  que  Ie  sang  élait  moins  rouge.  Frerichs  signale  sa  cou- 
nur  violette,  tuus  deux  ont  nolé  que  la  coagulation  se  fait  mal  aprés  la  sai- 
gnée.  Bartels  avait  constaté  une  diminulion  de  la  densilé  du  serum  en  rapport 
avec  riiydrémie  considérée  alors  comme  tres  importante. 

Les  recherches  chimiques  onl  surlout  porlé  sur  l'urée.  Méme  en  tenanl 
eompLe  de  sa  quantiléd  l'étal  normal  danslc  sangU.OlÜft  O, OH  pour  100  et  de 
Ww  fait  que  sous  TinHucnce  de  raüiuentation  et  pendant  la  période  digeslive 
tuAle  peul  tripler  {Picard}  ou  quadrupler  (Quinquaud  Gréhant),  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  les  analyses  ont  donné  des  résultals  asscz  satisfaisaDls.  Picard 
sur  II  cas  a  trouvé  uTie  proportion  d'urée  variant  de  0,128  ft  0,15;  Dcbove  et 
Dreyfous  au  vinglième  jour  d'ime  anurie  tloiineni  Ie  chilTre  énorme  de  1  gram- 
mes d'urée  par  lilre  de  sang.  II  est  vrai  que  O^inquaud,  pour  Ia  mémc  quantitiS 
^e  sang,  a  dosö  Ie  jour  de  la  mort  i  gr.  75J  d'urée. 

L'urée  a  été  reti-ouvéc  dans  les  matièrcs  vomies  (Juventus),  dans  l'cxpecto- 
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ration  des  urémiques  ou  dans  leur  salive.  Dans  ce  liquide,  Fleischer  a  trouvé 
une  proportion  variant  de  0,30  è  0,40  par  jour.  Debove  et  Dreyfous,  k  la  suite 
d*une  injection  de  pilocarpine,  obtinrent  400  grammes  de  salive  coDtenanl 
2  grammes  d*urée,  soit  5  grammes  pour  1000.  Ces  observations  seraient  instruc- 
tives  si  clles  donnaient  par  Turée  une  échelle  exacte  de  la  proportion  des  autres 
substances  retenues  dans  Ie  sang,  mais  on  ne  peut,  sur  ce  point  spécial,  les 
utiliser.  D*abord,  dans  certains  faits  d'urémie,  la  proportion  peut  étre  normale 
OU  minime,  etce  qui  estvrai  pour  Turée  peut  ne  pas  étre  exact  pour  les  autres 
substances  excrémentitielles  possédant  une  puissance  toxique  considérable. 
D*autre  part,  Tinnocuité  de  Turée  est  parfaitement  établie. 

Malgré  de  nombreuses  recherches,  on  ne  sait  rien  de  précis  sur  Ie  carfoonate 
d*ammoniaque,  dont  Ie  sang  contientdes  traces  k  Tétat  normal(Picard,  Cl.  Ber- 
nard).  Spicgelbei^,  Oppolzer,  Litzmann  et  Braun  Tont  trouvé  en  exces.  Bar- 
tels  n*a  obtenu  que  des  résultats  négatifs.  Pour  les  substances  extractives 
prises  en  masse,  Schottin,  Hoppe-Seyler  et  Chalvet  ont  signalé  leur  aug- 
mentalion. 

Enfin,  CuiTer  pense  avoir  établi  que  dans  Ie  mal  de  Bright,  les  globules 
rouges  sont  beaucoup  moins  nombreux,  et  que  surtout,  devenus  résistants  et 
inertes,  ils  ne  se  laissent  plus  pénétrer  par  Toxygène.  Ces  altérations  globn- 
laires  seraient  consécutives  k  la  rétention  dans  Ie  sang  de  la  créatine  et  du 
carbonate  d'ammoniaque.  Les  mêmes  altérations  des  globules  ont  été  attri- 
buées  depuis  aux  sels  de  potasse  (Feltz  et  Ritter).  Un  fait  certain,  c'est  que 
Ie  serum  acquiert  dans  rurémie  une  puissance  toxique  remarquable. 

Pathogénie.  —  En  parcourant  les  théories  qui  ont  été  proposées  pour 
expliquer  les  différentes  modalités  de  Turémic,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c*est 
rexclusivisme  avec  lequel  on  a,  pendant  si  longtemps,  cherché  dans  Ie  sang 
une  substance  toxique  capable  de  produire  k  elle  seule  Tensemble  des  phéno- 
mènes  observés.  Cependant,  la  clinique  démontrait  que  Tempoisonnement  était 
complexe,  et  que,  parmi  les  substances  retenues,  plusicurs  pouvaient  reven- 
diquer  une  part  dans  la  succession  des  accidents  qui  precedent  Ia  mort.  Avant 
les  importants  travaux  de  Feltz  et  Ritter,  de  Bouchard,  Schottin  est  Ie  seul 
qui  ait  envisagé  les  cótés  multiples  du  problème  k  résoudre.  Lecorché  et 
Talamon  ont  tres  justement  fait  remarquer  que  la  theorie  de  Schottin  était 
générale  et  qu'clle  ne  se  résumait  pas,  comme  on  l'a  répété,  dans  la  créati- 
némie.  Il  suffira  de  signaler  les  plus  importantes  de  ces  doctrines,  les  théories 
secondaires  de  Bence  Jones,  de  Thudicum  et  autres  ayant  perdu  tout  crédit. 

i.    THEORIE    DE    TRAUBE 

La  plus  simple  de  toutes  est  la  theorie  de  Voedème  cérébral,  soutenue  d'abord 
par  O  wen  Rees,  puis  développée  par  Traube.  C'est  Ik  une  theorie  véritable- 
ment  mécanique  :  pour  ces  deux  auteurs,  l'hydrémie  favorise  les  hydropisies; 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  toujours  constante  d'après  Traube,  élève 
la  pression  dans  les  artères  et  occasionne  les  transsudations.  Le  cerveau  n'é- 
chappe  pas  k  cette  inondation  séreuse,  et,  suivant  que  Tcedème  occupe  les  cir- 
convolutions  ou  la  protubérance,  on  observe  le  coma  ou  les  convulsions.  Les 
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deux  sympl6mes  sont  associés  (]uand  \n  lésion  est  ri?parlie  sur  Ie  cervcau  el 
sur  Ie  hulbe.  Sous  la  doublé  nction  de  1  epanchemcnl  séreux  et  de  IVlévation 
de  la  tension  artériellc,  les  vaisseaux  cérébraux  et  bulbaires  sont  comprimés, 
d'oü  l'anémie  conséculive  des  régions  alleintes  el  rapparilion  des  aecidents. 
Il  esl  presque  iiiutile  de  rappeler  que  les  itulopsies  ne  vérifieül  pas  celle 
maniere  de  voir.  L'cedème  cërébral,  de  l'aveu  de  Frericbs,  manque  souvent 
OU  esl  il  peine  raarqué,  h  plu;*  forle  raison  l'hjdropisie  venlricutaire  o'esl  plus 
sigaalée.  D'ailleurs,  au  point  de  viie  physiologiqiic,  la  Ihéorie  de  Traube 
bI  ioexacte ;  les  conditiona  des  hydropisies  sont  toul  aulrcs ;  pour  qu'elles  se 

I  produisent,  la  teusion  artérielle  doit  €(re  non  pas  exagér^e,  mais  amoiodrie. 

f  Les  expériences  insütuées  en  vue  de  vérifler  les-  asserlions  de  Traube  sont  res- 
Mins  résultat,  ellos  sonl  passibles  des  objeftïons  les  plus  graves,  lant  Ji 

I  eause  du  mode  opéraloirc  que  des  résullals  contradictoires  oblenus.  Itom- 

[  mela^re,  Fellz  et  Ritler  surLout,  dans  des  recherches  bieu  conduites,  ont  n^fulé 
les  travaux  de  F.  Munck  el  raoniré  que  chez  Ie  chien  on  pouvail  injecter  de 

!  l'eau  dislillée  jusqu'k  concurrence  du  quinziëme  du  poids  de  l'animal  sans  pro- 
vcMjuer  d'autres  aecidents  que  la  polyurie,  une  albuminurie  légere  et  la  présence 

.  dans  les  urines  de  la  mallere  colorante  de  la  bile.  Ouand  on  pousse  rinjcction 
plus  loin,  on  délermine  des  allérations  du  sang  que  les  auteurs  auraient  évi- 
tées  si,  au  lieu  d'employer  l'eau  dislillée,  ils  s'étaient  ser>'i  d'un  serum  arlifl- 
ciel.  11  faut  que  rinjectïon  soit  massivo  et  corresponde  au  cinquième  du  poids 
de  Taiiimal  pour  que  la  mort  soil  immédiate.  En  tout  cas,  dans  ces  expériences, 
jamais  Tosdème  cérébral  n'a  élé  observé,  pas  plus  que  les  symptömcs  sem- 
blables  k  ccux  de  luriSmie. 

Il  ne  faudrail  pas,  malgré  cela,  nier  Ia  possibiliti  d'un  tedème  cérébrol  cir- 
conscrit  ou  nitfme  généralisé,  puisqu'on  l'a  noté  dans  l'urémie  scarlatineuse. 
s  ces  conditions  Ie  malade  présente  des  hydropisies  mulliples,  rinfiltralion 
inéningée  est  un  épiphénomène. 

Mais.  comme  h  mesure  que  se  développe  l'tEdème  cérébral,  il  y  a  suppres- 
S^on  presque  absolue  des  urines,  il  est  toujoura  permis  d'hésiler  sur  la  cause 
"  ScUe  des  aecidents  el  l'on  peut  invoquer  avcc  toute  vraisembinnce  la  seule 
iclion  de  rempoisonnement  urémique.  Nous  devons  faire  remarquer,  en  effel, 

'  que  les  méninges  el  la  pulpe  cerebrale  sont  souvent  inlillrées  de  sérosiUf  dan» 
plusieurs  affeclions  oi!i  cetle  lésion  esl  certainement  secondaire  et  accessoire 
en  particulier  dans  Ie  délire  alcoolique.  Pour  cxpliquer  la  produclion  de  l'at- 

Itaque  cl  la  période  comaleuse  terminale,  la  seule  imprégnalion  des  élémcnls 
iervcux  par  les  poisons  quï  circulenl  dans  Ie  sang  parall  sufllre. 
f  En  éDuméranl  les  altérations  du  sang  qul  avaient  été  observées  au  cours  de 
rurémie,  nous  arons  dit  qu'ft  plusieurs  reprises  on  avait  trouvé  par  l'analyse 
chimique  une  proporlion  considérable  d'uréc.  II  était  donc  tres  logique  d'nttri- 
buer  il  ceUe  substance  un  röle  efficace  dans  la  production  des  Iroubles  uré- 
miques.  Précédés  par  Bostock  et  Chrislison  cjui  en  avaient  fait  la  conslatalion 
I  dans  Ie  sang  des  malades,  Prévosl  et  Dumas,  dès  iS2I,  confirmèrent  leura 
L  résullals  par  l'exainen  du  serum  è  la  suite  de  l'exlirpalion  du  rein  chez  les 
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animaux.  Wilson  (1833)  fit  de  cetie  altération  Ia  seule  cause  des  troubles  ner- 
veux.  Il  semblait  dans  Ie  vrai,  puisque  Turée  fut  retrouvée  depuis  dans  les 
divers  épanchements  k  mesure  qu'elle  diminuait  dans  Turine.  De  nouvelles 
observations  démontrèrent  bientöt  que  Turée  faisait  parfois  défaut  dans  les 
formes  les  plus  graves  d'urémie  ou  du  moins  qu*elle  était  en  proportion  nor- 
male (Wurtz  et  Berthelot)  et  qu'inversement  Turée  pouvait  étre  en  quantité 
considérable  dans  Ie  sang,  les  troubles  nerveux  faisant  défaut  (Owen  Rees, 
Frerichs). 

L*expérimentation  semble  avoir  porté  Ie  demier  coup  k  cette  tbéorie.  Après 
les  résultats  négatifs  de  Cl.  Bemard,  Feltz  et  Ritter,  Cuffer,  Richet,  Moutard- 
Martin,  Snyers  de  Liège,  les*  expériences  de  Fleischer  de  Wiesbaden  (1885), 
ont  démontré  quk  dose  considérable  Turée  ne  pouvait  pas  être  considérée 
comme  un  poison.  A  la  dose  de  200  grammes  dans  Testomac,  de  80  k  90  gram- 
mes par  injection  intraveineuse,  de  iOO  grammes  dans  la  cavité  péritonéale, 
elle  a  provoqué  constamment  une  forte  diurèse  sans  trouble  appréciable.  Les 
expériences  de  Gréhant  et  Quinquaud  (injection  dans  les  veines)  dómontrenl 
sculement  qu'è  dose  tres  élevée  Turée  détermine  un  abaissement  de  terapé- 
rature  et  un  ralentisscment  du  mouvement  nutritif  en  diminuant  les  oxydations 
et  la  quantité  de  Tacide  carbonique  exhalé.  Bouchard  est  arrivé  k  des  con- 
clusions  analogues;  pour  tuer  les  animaux  il  faut  injecter  10  fois  plus  d'urée 
qu'on  n*en  trouve  chez  les  urémiques,  l'urée  n'agit  qu'è  dosemassive  en  entra- 
vant  la  nutrition.  Méme  h  dose  forte  elle  est,  comme  Ie  conclut  Fleischer,  un 
diurétique  puissant. 

3.    THEORIE   DE   FRERICHS.    —  AMMONlÉMIE 

Cette  theorie  dérive  de  la  précédente.  L'urée  pour  Frerichs  n'a  pas  par  elle- 
méme  de  propriélés  nuisibles,  elle  ne  devient  dangereuse  que  si,  par  Taction 
d'un  ferment  particulier,  elle  se  transforme  dans  Ie  sang  en  carbonate  d'am- 
moniaque.  Les  expériences  de  Spiegelberg,  Ileidenhain,  Petroff,  semblèrent 
favorables  k  la  theorie  de  Frerichs.  Mais  Cl.  Bernard  el  Picard  démontrèrent 
que  Ie  carbonate  d'ammoniaque  existc  k  Tétat  normal  dans  Ie  sang;  Oppler, 
Zalcsky,  Kühne,  Slrauch,  Rosenstein,  établirent  que  dans  Ie  sang  des  urémi- 
ques les  quantités  de  carbonate  d'ammoniaque  étaient  minimes.  Or,  on  sait 
depuis  Cl.  Bernard  que  Ic  carbonate  d'ammoniaque  n'est  toxique  qu'è  des 
doses  tres  élevées.  Feltz  et  Ritter  ne  croient  pas  que  de  pareilles  doses  puissent 
jamais  se  produire  dans  Ie  sang.  Rommelaere  et  Bartels  contestent  rinfluence 
fdchcuse  du  carbonate  d'ammoniaque  et  surtout  son  róle  pathogénique  dans 
la  production  de  Turémie. 

Cependant,  en  France,  CuiTcr  dit  avoir  obtenu,  par  l'injection  de  carbonate 
d'ammoniaque,  des  symptómes  graves  et  la  respiration  de  Cheyne-Stokes. 
Demjankow  de  Saint-Pélei-sbourg  pretend,  contraircment  k  Feltz  et  Ritter, 
avoir  observé  des  accidents  analogues  k  ceux  de  l'urémie  par  l'injection  simul- 
tanée  dans  Ie  sang  d'urée  et  d'un  ferment  capable  de  la  transformer.  Ce  fer- 
ment est  Ie  micrococcus  uretB  de  van  Tieghem.  D'ailleurs  on  ne  l'a  jamais  isolé 
dans  Ie  sang,  de  telle  sqrtc  que  la  theorie  ne  repose  sur  aucune  base  sérieuse. 

Quant  k  Tcxpirationammoniacale,  elle  ne  saurait  être  mise  en  doute  dans  un 
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grand  norabre  de  circonsLances,  mais  ellc  na  plus  aujourd'hui  aiicune  voleur 
tlepuis  ijuil  est  élabli  (jue  l'urée  s'élimine  par  les  vomissemcnts  ou  la  salive  cl 
qu'elle  peul  Hre  décompostïe  dans  les  premières  parties  du  tube  digeslif  par  lo 
ferment  de  Pasteur  et  Van  Tieghem,  ou  par  d'aulres  microbes  röducleurs. 

i.    TILlioltlE    »E  TUEIT/. 

Cest  en  s'appujant  sur  la  décomposilioti  de  l'urée  au  niveau  de  Icstomac  et 
de  l'intestin  par  les  divers  ferments  conlcnus  dans  Ie  lube  digesüF,  que  Ti-eitz 
a  soutenu  qu'il  y  avail  résorplion  du  carbonate  d'ammoniaque  ainsi  produil, 
surtout  h  partir  du  moment  oi!i  les  lésions  intestinaies  étaienl  constitu^es. 
L'élimination  de  Tiirëe  n'est  pas  conlestablc,  sa  transrormation  ammoniacalc 
dans  la  bouche,  l'esloraac  et  l'intestin  est  adniise  par  bien  des  auteurs,  mnis  la 
résorplion  du  carbonate  d'ammoniaque  est  problématique.  La  critique  faite  k  la 
theorie  de  Frerichs  est  applicabic  è  collc  de  Treitz;  de  plus,  Ie  passage  dans 
Ie  sang  d'une  cerlainc  quanlilé  du  sel  ammoniacal  n'implique  en  ricn  qu'il  s'y 
Irouve  jamais  k  dose  tuxique. 

5.    TUÉOHIE    DE   SCHOTTIN,    VOIT,    CIULVET 

La  theorie  de  Schollin,  dile  de  Ia  créalinémie,  vise  non  seulement  Ie  fait  de  la 

rétenlion  dans  Ie  sang  de  produils  qui,  k  l'élat  normal,  doivcnt  £lre  élimin^s 

I  par  Ie  rein,  des  malières  extraclives  en  particulier,  mais  encore  les  modtfica- 

[  tions  nutritivcs  profondes  qui  résultent  au  sein  des  organes  de  combustionx 

I  organiques  incomplètes.  Ce  serail  möme  lè,  pour  Schottin,  Ie  point  de  départ 

I  des  phénoméues  observi^s.  Dans  l'urémie,  dii-il,  l'alcalinilé  du  sang  nécessaire 

f  è  l'oxydation  complete  des  substances  azotées  est  nolablement  inférieure  h 

f  Vb  I  cal  in  i  té  normale.  Aussi,  des  produils  d'oxydalion  imparfailc.  la  créatine.  la 

FeréaliQÏQe,  la  leucine.  Ia  lyrosine  el  toule  la   série  des  malières  extraclives 

I  encombrenl  les  tissus  en  mCme  lemps  que  les  phénomènesd'assimiiation  et  sur- 

I  tout  d'exosmose  sont  ralenlis.  L'encombremenl  va  sans  cesse  en  augmenlant, 

I  Ie  rein  nc  peut  suflire  è  rélimination  des  substances  relenucs  dans  les  organes 

r  parcetle  pcrturbalion  des  acles  nulritifs,  et  l'urémie  en  est  la  conséquence. 

I  Ainsi  pour  Scholtin,  de  nióme  que  pour  Oppler  el  Perls,  les  phénumènes  de 

l'urémie  ne  dépendent  pas  d'une  simple  intoxicalion  par  les  produits  non  éli- 

mincs,  raais  d'une  modification  inlime  des  tissus  qui  l'accompagne  ou  la  pré- 

cède.  L'arröl  de  tous  les  acles  de  la  nulrilion  et  la  supprcssion  des  éehanges 

Bont  ëgalement  pour  Voil  Ie  phénomèneprimordialde  renclialnemcnl  des  sym- 

I  ptdmes  que  nous  constalons  dans  l'urémie.   Pour  Oppler  el  Perls  de  méme 

I  que  pour  Schollin,  lea  accidenls  nervcux  de  l'urémie  ne  sont  pas  l'effel  de  1'ac- 

EUoa  loxique  dun  des  éléments  de  l'urine  retenus  dans  Ie  sang,  ou  Ie  résultat 

■  d'uae  décomposition  comme  celle  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque,  mais 

llü  conséquence  d'uoe  attération  chimique  de  la  subslance  nerveuse.   On  ne 

wul  reprocher  ö  la  theorie  de  Sehottia  d'Plre  exclusive,  elle  paralt  inaltaquable 

Edans  l'énoncé  de  ses  principales  propositions,  mais  l'auteur,  on  Ie  reconnaltra 

l-de  suite,  ne  lient  pas  un  compte  suftlsant  de  la  lésion  rénale.  II  esL  possibie, 

Kto    un  mot,   que   l'empoisonnement  urémique  soit  Ie   résultat   d'un   défaut 
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d'exosmose  au  moins  autant  que  Ie  fait  d'une  résorption  de  produits  déversés 
dans  Ie  sang  et  non  éliminés  par  Turine,  mais  Ie  point  de  déparl  de  eet  arrét 
dans  les  échanges  n'en  est  pas  moins  Tinsuffisance  rénale. 

6.    THEORIE   DE  FELTZ   ET   RITTER 

Feltz  et  Ritter  dans  leur  important  mémoire  ont  démontré  que  Tune  quel- 
conque  des  matières  extractives  peut  être  injectée  dans  Ie  sang  k  doses  con- 
sidérables  sans  déterminer  du  cóté  du  tube  digestif,  ou  des  centres  nerveux, 
de  troubles  appréciables.  lis  ont  répété  rexpérience  pour  Turée,  Tacide  urique, 
les  urates,  Tacide  hippurique,  les  hippurates,  la  créatine,  les  sels  de  créatinine, 
la  leucine,  la  tyrosine,  la  guanine,  la  xanthine,  Thypoxanthine,  la  taurine.  On 
peut  injecter  Tune  de  ces  substances  d  la  dose  qui  représente  Ie  iaux  de  son 
élimination  dans  T urine  pendant  trois  jours  consécutifs  sans  obtenir  aucun  acci- 
dent;  la  ligature  préalable  des  uretères  chez  les  animaux  en  expérience  nc 
modifle  en  rien  la  marche  habituelle  des  symptómes  urémiques.  L*injection  en 
bloc  de  ces  substances  donne  Ie  méme  résultat.  Mais,  d'autre  part,  répétant 
les  expériences  de  Vauquelin  et  Ségalas  (1822),  en  injectant  Turine  fratche  de 
rhomme  au  chien,  ils  conclurent  comme  eux  que  Turine  élait  un  poison  des 
plus  violents.  Contrairement  k  Gaspard,  Courten  et  Frerichs,  ils  établirent 
que  la  mort  n'était  pas  due  k  Taction  mécanique  de  l'urine  sur  Ie  sang,  mais 
aux  matières  qu'elle  tient  en  dissolution. 

Pour  obtenir  la  mort  rapide  chez  Ie  chien,  il  faut  injecter  jusqu'au  quin- 
zième  du  poids  de  Tanimal ;  la  quantité  d'urine  introduite  représente  ainsi  k 
peu  prés  Ie  volume  des  urines  sécrétées  par  Tanimal  en  trois  jours,  Or,  si  ü 
Texemple  de  Prévost  et  Dumas,  Vauquelin  et  Ségalas,  on  lie  les  vaisseaux  du 
rein  chez  Ie  chien  pour  supprimer  la  sécrétion  urinaire,  on  voit,  quelques  heures 
après  Topération,  survenir  des  vomissements  abondants  et  des  selles  nom- 
breuses,  et  vers  la  fin  du  troisième  jour  apparattre  les  convulsions  et  Ie 
coma.  Le  pouls  devient  irregulier,  petit,  frequent,  la  respiration  inégale,  sus- 
pirieuse  et  la  température  baisse  d'une  fagon  constante  jusqu'k  la  mort.  Donc, 
une  quantité  d'urine  équivalente  k  cellc  excrétée  par  les  animaux  en  trois 
jours,  mais  injectée  rapidement  dans  le  sang,  suffit  pour  amener  coup  sur 
coup  les  vomissements,  un  abaissement  sensible  de  la  température,  des  troubles 
cardiaques  et  rcspiratoires,  enfin  des  crises  convulsives  tétaniformes  plus  ou 
moins  violentes. 

Ainsi  Turine  totale  est  toxique,  et  Tensemble  des  matières  extractives 
toutes  d'origine  organique  est  inoffensif.  Si,  par  contre,  on  introduit  dans  le 
sang  la  quantité  totale  des  sels  minéraux  contenus  dans  les  urines  pendant 
trois  jours,  on  reproduit  exactement  les  mémes  phénomènes  qu*en  agissant 
avec  les  urines  fraiches  normales,  ou  fortement  concentrées  par  des  congéla- 
tions  successives.  Or,  Tessai  des  divers  sels,  entrant  dans  la  composition  des 
éléments  minéraux  de  Turine,  a  montré  k  Feltz  et  Ritter  que  les  sels  poiaS' 
siques  sont  seuls  toxiques.  Si  Ton  injecte  ces  sels  dans  la  proportion  de  30 
centigrammes  par  kilogramme  d'animal  en  les  dissolvant  dans  Teau  distUléeV 
on  obtient  les  mêmes  accidents  qu'avec  les  urines  fraiches. 

La  dilution  de  ces  sels  dans  Teau  est  préparée  de  fagon  k  être  au  méme 
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degrëque  dans  l'uriDe;  la  losicilé  de  ces  sels  varie  d'ailleurs  suivant  qu'ou  em- 
ploie  Ie  phosphate,  Ie  sulfate  ou  Ie  chlorure  de  polassium.  Ce  derDÏer  sel  esl  Ie 
plus  aclif. 

A  la  suite  de  Ia  ligalure  des  urelères,  Fellz  cl  Ritter  aDalysant  Ie  sang  de  la 
veine  jugulaire  onl  conslaté,  dansles  trois  jours  (jui  s'écoulèrent  entre  Ie  débuL 
de  l'opi^ralion  et  TappariLion  des  pliéuomènes  urémiques  confirmés,  une  aug- 
mentittion  des  sels  alcalina  et  en  particulier  des  scls  de  putaese.  Schollin  el 
Vuil,  on  Ie  sait,  avaienl  déjÉi  pressenli  Timportance  de  ces  sels  dans  l'uréniie. 
Pour  Feltzel  Ritter,  ils  agiraient  soit  en  dimtnuant  Ie  pouvoir  d'absorption  de 
l'oxygène,  soit  plus  vraisemblabicment  en  se  fixanl  sur  les  éléments  analomi- 
quea  dans  lesquels  ils  arrëtenl  les  échanges  moléculaires  indispensables  k  leur 
fonctionnemenL  régulier. 

Aslacbewsky,  Bouchard,  Rovighi,  d'Espïne  de  (ienèvo,  ont  conlirmé  celle 

RCtion  toxique  des  sels  de  polasse ;  Hurbaczewski  el  Snyers  l'ont  conleslée ; 

Lecorché  el  Talamon  rapporLent  deux  observalions  oü  l'excés  de  polasse  étail 

mauircsle,  soit  dans  Ie  sang  total,  soil  dans  Ie  serum  analyse  sépai'émenl.  Il  n'y 

I   sul  pas  d'ailleurs  de  convulsiuns,  maïs  un  coma  progressif. 


7.    TIlÉOltlE   DE    BOL'CUARD.    —    ÜOCTHINE   DES   POISONS   Mt;LTlPLES 

La  valeur  des  expériences  précédenles  ne  saurait  étre  mise  en  doule,  mais 
lea  conclusions  que  VeMz  el  Ritter  en  lirent  paraissent  Lrop  absolues.  Bou- 
chard, dans  une  série  de  rechercbes  du  plus  haut  intérét,  après  avoir  contrOlé 
les  faits  énoncés  par  Fellz  et  Ritlcr  el  conslaté  en  particulier  Ie  rölc  loxique 
indéniabte  des  sels  de  polasse,  se  déclare  partisan  convaincu  dun  empoisonne- 
ment  complexe  donl  on  Irouve  les  éléments  principaux  non  seulemenldans  la 
désassimilation  incessanle  des  éléments  anatomiques,  mats  encore  dans  l'ali- 
mentalion,  dans  les  putrëfactions  intcstinalcs  el  la  sécrétion  biliaire.  1"  L'ali- 
nentation  introduit  k  la  Fois  dans  l'économie  les  sels  de  polasse  et  des  sub- 

ifllances  organiques  donl  les  résidus  dcviennent  dans  Tinleslin  la  proie  des 
irments  pulrides.  2"  La  désassimilalion  incessanle  des  éléments  anatomiques 
met  en  circulation,  oulrelesdéchets  organiques,  uoe  notable  proporlion  de  scls 
de  polasse.  ö"  La  bile  doit  sa  loxicité  énergique  pour  la  plus  grande  part  è  sa 
matiére  colorante  el  accessoiremcnt  aux  sels  biliaires.  i°  Les  putréfactions 
intestinales  donnenl  naissance  h  des  alcaloldes  et  h  une  série  de  corps  toxi- 

['^es  qui,  noimalement  éliminés  par  les  urines,  s'accumulent  et  contribuent  kla 
iduction  des  phénomënes  urémiques  quand  Ie  yein  devienl  plus  ou  moins 
hnperméahle.  Tous  ces  accidents  s'aggravent  h  plus  Torte  ruison  lorsque.le 
foie  esl  malade  et  ne  remplil  plus,  vis-ii-via  de  l'économie,  son  rOlo  d'organe 
destnicleur  des  poisons. 

L'alimcnlalion  viciée,  Ie  surmenage,  lea  maladies  accidentelles  (pneumonie, 
^rysipèle,  fièvrc  typhoïde,  cholera,  impaludisme),  modificnllatoxicilé  urinaire 
par  l'apporl  de  loxiques  parliculiers. 

En  aomme,  dans  nos  organes  el  nos  tissus  sonl  incessammcnl  formés  des 

ipoisoDs  qui  doivent  être  éUminés  par  les  diiïérents  öraoncloires,  el  surtoul  les 

inrines.  Si  cettc  éliminalion  se  Irouve  suspeadue  Turémic  se  produit.  Suïvant 
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Bouchard,  Thomme  fabriqucrait  en  deux  jours  et  quatre  heures  la  quantité  de 
poison  nécessaire  peur  Tintoxiquer.  La  quantité  d*uriiie  suffisante  pour  tuer 
un  kilogramme  de  matière  yivante,dite  urotoxiCy  est  environ  de  45  centimètres 
cubes  d*urine  d'un  homme  en  bonne  santé.  Cette  puissance  toxique  des  urines 
varie  d'ailleurs,  les  urines  de  la  veille  sont  moins  toxiques  et  narcotiques;  celles 
du  sommeil  et  des  premières  heures  de  la- joumée  sont  plus  toxiques  et  con- 
Yulsivantes.  On  trouve  aussi  de  grandes  variations,  et  cela  se  con^oit,  si  les 
urines  sont  diluées  par  des  boissons  abondantes  ou  concentrées  par  la  fièvre. 
Les  substances  toxiques  de  Turine  normale  sont  tres  nombreuses.  Bouchard 
en  a  séparé  sept,  y  compris  Turée  qui  est  diurétique;  des  six  autres  une  seule 
est  de  nature  inorganique,  c'est  la  potasse,  elle  aurait  des  propriétés  convulsi- 
vantes,  fait  contesté  par  Lecorché  et  Talamon.  Parmi  les  cinq  dernières  sub- 
stances toxiques  Tune  serait  narcotique,  la  seconde  sialogëne ,  une  troisièmc 
convulsivante,  une  quatrième  agit  sur  la  pupille  en  la  contractant,  et  la  cin- 
quième  produit  un  abaissement  de  tempéralure.  Quand  on  évapore  è  siccilé 
une  quantité  donnée  d'urine  et  qu'on  soumet  Ie  residu  sec  k  Taction  de  Talcool 
absolu,  puis  h  Taction  de  Teau,  on  obtient  deux  solutions  dont  la  première 
(alcoolique)  contient  les  substances  qui  provoquent  la  somnolence,  Ie  coma.  la 
salivation;  la  seconde  (aqueuse)  les  matières  qui  déterminent  Ie  myosis,  les 
convulsions  et  Fabaissement  de  la  température.  Mais  tous  ces  corps  sont  tres 
incomplètemcnl  isolés,  el  il  est  impossible  de  rien  conclure  de  décisif  k  leur 
sujet  (*).  Ce  qui  donne  Ie  plus  de  poids  aux  expériences  de  Bouchard,  c*est 
que  si,  par  contre-épreuve,  on  injecte  k  des  animaux  de  Turine  de  malades  en 
pleine  urémie,  cette  urine  a  perdu  sa  toxicité  normale,  elle  est  quelquefois 
moins  toxique  que  Teau  distillée(*)  et  n'agit  que  par  sa  masse.  Des  expériences 
récentes  de  Dieulafoy,  répétées  bien  souvent  depuis,  confirment  Tinnocuité  des 
urines  brightiques  en  injection  intraveineuse,  la  contraction  pupillaire  ne  se 
produit  plus.  Cette  toxicité  est  d'autant  moins  élevée  que  les  phénomènes 
urémiques  sont  plus  prononcés. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  parmi  les  sept  substances,  dont  parle  Bouchard, 
deux  seules  sont  définies  au  point  de  vue  chimique,  Turée  et  la  potasse;  les 
autres  sont  encore  ignorées.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  expériences 
complètent  heureusement  les  recherches  de  Fellz  et  Bitter.  Il  est  désormais 
acquis,  que  dans  l'urémie,  il  ne  faut  pas  incriminer  seulement  l'arrét  primitif 
de  la  nutrition  et  des  échanges,  comme  Tont  soutenu  Schottin,  Voit,  Oppleret 
Perls.  Il  faut  sans  doute  en  tenir  compte,  ainsi  que  Tont  bien  compris  Chalvet 
et  Vulpian,  mais  il  convient  de  mettre  au  premier  rang,  comme  l'a  fait  Bou- 
chard, rintoxicalion  par  les  poisons  contenus  dans  Turine.  A  Taction  nuisible 
des  substances  vérilablement  toxiques  vient  bientöt  se  joindre  l'influence  per- 
turbatrice  des  matières  excrémentitielles  dont  la  stagnation  dans  les  cellules  et 
les  humeurs  entrave  et  probablement  annihile  les  forces  osmotiques,  et  les 
échanges  moléculaires.  Il  est  donc  difficile  de  savoir,  k  partir  d'un  certain  mo- 

(*)  Pour  plus  de  détails  voir  Charrin.  Poisons  de  rorganisme.  Encycl.  Léauté,  1893. 

(*)  Il  est  presque  superflu  de  rappeler  que  Feau  distilléc  injeclée  dans  Ie  sang  è  dosc 
sufHsante,  provoque  la  dissolution  des  globules  rouges,  la  prócipitalion  de  la  fibrine  et 
la  production  d'embolies. 
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menl,  ([ueüe  parL  il  Taut  cxaciemcnl  altribuer  aux  poisons  dans  la  succession 
des  phénomèaes  el  qiielle  autre  k  ta  suppression  des  fonctions  organitjiies.  Ln 
recherche  des  subslances  retenues  dans  Ica  organes  fournira  sans  doiilc  vu 
jour  quelqiie  éclaircissenieDl  sur  celle  queslion  complexe. 

En  toul  cas,  tl  nous  paratt  dts  aujourd'hui  possible  de  comprendre  les  diffc- 
rentesinoitalitcscliniquesdc  rurémie.  Il  est  Traisemblable  que,  dans  cel  empoi- 
sonnement,  il doit  se  produire  ce  que  ion  observe  dans  les  diff^rentes  inloxicn- 
tions,  suivanl  lea  doses  du  poison  el  suivanl  Ia  rapidifé  avcc  laquelle  on  les 
introduil.  Ces  deux  condilions,  vériTiécachczlesanimaux,  sünldémonlrëes  chez 
rhommc  par  les  différences  cliniqnes  qui  sépnrenl  l'urémie'  pnr  aniirie  calcu- 
leuse  de  l'uriiinie  par  cancer  ulérin,  ou  par  néphrite  chroniqnc.  Dans  Ie  pre- 
mier caa,  les  accidents  se  développenl,  en  g-énéral,  au  milieu  d'unc  sanlé  par- 
faile  el  Ia  periode  de  lolérancc  se  prolonge  longlenips.  Lesorganes  conlJDuent 
è  fonclionner  norraalemenl  en  apparence,  jusqu'au  jour  oü  la  période  d'urdmie 
8e  manifeste.  Chez  I'homme,  comme  cliez  les  animaux,  les  symplömes  d'éljmi- 
Dation  supplementaire  se  aupprimcnt  rapidcment,  les  vomissemenls  des  pre- 
miers jours  cessenl  bienlöl  pour  faire  place  h  une  succession  de  Iroubles  qui 
aboulissent  a  un  anéanlissement  complet.  L'économie  surprise  par  cel  empoi- 
Bonnement  inlensif  ne  peut  s' adapter  k  ces  condilions  nouvelles  d'existcnce,  el 
succombc  après  une  réaistance  qui  est  sensiblemenl  Ia  même  dans  chaque 
eepèce  animale,  Irois  jours  chez  Ie  lapin  et  Ie  chten,  dix  h  onze  jours  chez 
I'homme. 

Dans  lous  les  cas  au  contraire,  oCi  1'urémie  s'installe  lenlemeiit,  oü  les  fonc- 
Uons  du  rein  se  supprimenl  peu  h  peu,  IVconomie  s'habitue  4  ce  nouvel  élat 
de  choses,  les  organes  fonclionuent  sans  doute  moins  bien,  mais  il  existe  des 
périodes  de  röpit  pendant  lusquelles  les  éliminations  auppMmenlairea  parl'cs- 
tomac,  la  peau,  Ie  poumon,  peuvent,  dans  une  certainc  mesure,  contreba- 
Iflncer  les  elTets  désaslrcux  de  la  rélenlion  des  produits  toxiques.  Lo  rAle 
vicarianl  de  ces  organes  s'épuise  nialgré  toul,  et  lorsque  I'urémie  terminale 
apparalt  I'organisme  est  iié\k  complèlement  ruiné.  Des  complicalions  sonl  sur- 
Tenues  ou  surviennent  qui  apporlenl  leur  contingent  de  Irouble  dans  Ie  tableau 
chniquc  déjè  si  rcrapli,  el  rcndent  I'analyse  symplomatique  si  n  gul  ii^  re  ment  dif- 
ficile.  Parconlre,  dans  beaucoup  d'ntrophies  rénales,  la  période  de  coinpcnsa- 
Üou  peut  passer  inaper^ue,  et  soit  qu'au  dernier  moment  des  poisons  d'une 
puissance  exti-éme  ae  produisent  dans  l'orgaDismc,  soïl  que  Ie  systèmc  ner- 
veuxae  Irouve  dans  un  élat  d'inhibilion  lout  spécial,  la  mort  survient  brus- 
quemcnt,  comme  dans  une  syncope. 

Dans  beaucoup  d'empoisonncments  il  en  est  ainsi.  Si  l'on  en  cxcepte  les 
'CoDvuIsions,  cc  sonl  prcsque  toujoure  les  mémes  symplömes  que  l'on  observe 
dans  I'urémie  terminale  des  néphrites.  II  n'est  d'ailleurs  nullement  prouvci  que 
'lesphénomènesconvuIsifsBoienlconslammenlcn  rapport  avec  la  présenced'un 
Ifioison  particulier.  D'après  ce  que  nous  avons  dit  è  propos  des  formes  cliniques 
ëe  I'urémie,  ces  décharges  nerveuses  semblent  souvent  en  relation  avec  dca 
idioayncrasies  que  l'flge,  Ie  sexe,  Ie  temperament  des  maladcs,  el,  dans  cerlaïns 
'Cas,  la  rapiditc  de  l'empoisonnement  expliquent  beaucoup  niieux  que  rinler- 
renlion  d'une  subslance  faisanl  partie  du  gruupe  dea  poisons  urinaircs.  On  ae 
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comprendrait  pas,  s'il  en  était  autrement,  pourquoi  réclampsie  ne  serail  pas 
plus  fréquemment  observéc  ei  les  formes  comateuses  si  communes. 

Nous  croyons  aussi  que  les  convulsions  sont  des  manifestations  nerveuses  de 
Tempoisonnement  urémique  pour  la  production  desquelles  il  n*est  nul  besoin 
de  supposer  une  lésion  matérielle  des  centres,  et  en  particulier  Toedème  doni 
Lecorché  et  Talamon  font  une  conséquence  de  Tasthénie  cardio-vasculaire  (*). 


CHAPITRE    IV 

DE   UHÉMATURIE 

L'excrétion  simultanée  et  Ie  mélange  plus  ou  moins  intime  du  sang  et  de 
Turine  constitue  Thématurie. 

Ce  mélange  s'eiTectue  dans  des  circonstances  tellement  nombreuses,  que  par 
lui-même  il  n'a  aucune  valeur.  Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  s*enquérir  avec 
soin  de  sa  provenance  et  de  rechercher  par  Texamen  des  organes,  rein,  bas- 
sinet,  uretère,  vessie,  urèlhre,  quelle  en  est  Torigine.  Les  circonstances  qui  ont 
précédé  rhématurie,  les  symptómes  constatés  au  moment  oü  elle  se  produit,  les 
renseignements  pris  auprèsdes  malades,  suffisent,  danspresque  tous  les  cas,  k 
établir  Ie  diagnoslic.  Contrairement  k  Talbuminurie,  rhématurie  esl  un  sym- 
ptóme  beaucoup  plus  fréquemment  lié  aux  maladies  des  voies.d'excrétion  de 
Turine  qu'aux  altérations  du  rein  lui-méme ;  la  pathogénie  vésicale  absorbe  k 
elle  seule  la  plus  grande  partie  de  son  histoire,  mais  cette  question  offre,  au 
point  de  vue  médical,  une  telle  importance,  qu*elle  ne  doit  pas  eire  négligée. 
Dans  les  néoplasmes  du  rein  rhématurie  s'observe  avec  des  caracières  spéciaux; 
au  cours  des  néphriies  aiguës  ei  chroniqueS)  elle  n*apparatt  en  général  qu*è 
iitre  de  sympióme  passager.  La  présence  du  sang  dans  les  urines  accompagne 
également  les  formes  hémorrhagiques  des  maladies  générales,  sans  qu*il  y  aii 
d*ailleurs,  au  moment  oü  elles  se  produiseni,  aucune  erreur  possible  dans  Tin- 
terprétaiion  pathogéniquc. 

ASPECT  DES  URINES 

Le  diagnostic  de  l'hémaiurie  n'ofTre  pas  de  sérieuses  difCculiés.  Il  est  bicn 
peu  d'urines  qui  puissent  par  leur  aspect  simuler  la  coloraiion  que  le  sang  lui 
communiqué,  méme  dans  les  condiiions  oü  il  est  le  plus  altéré.  Néanmoins,  il 
est  bon  d'êire  prévenu  que  le  passage  de  certains  médicamenis  donne  k 
Turine,  soit  immédiatement  après  son  émission,  soit  après  un  séjour  plus  ou 
moins  prolongé  au  contact  de  Tair,  une  teinte  rougeètre,  rosée,  brune  ou  noire, 
rappelanl  la  gamme  des  couleurs  produites  par  le  sang  k  différents  degrés  de 
dilution.  On  connalt  depuis  longtemps  les  modifications  produites  par  la  rhu- 
barbe,  le  séné  et  le  semen-contra ;  depuis  Temploi  de  Tacide  phénique  et  du 

0)  Pour  le  traitement  de  Turémie,  voir  plus  loin  Traitement  des  néphrites,  page  19S. 
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salol.on  est  ramiliarisé  avec  la  leinle  grisdlre  ou  noinllrc  tle  rurino  reseemblant 
h  une  solulion  d'encre  de  Chine,  celle  coloraÜOD  s'accentuanl  quelqiies  heures 
après  la  miclion.  Virchow  a  signalé  une  Iranst'ormation  du  méme  genre  dans 
les  urinea  dea  maladea  aUcints  de  sarcome  métaniqiie,  sans  que  rexainen 
microscopique  y  fit  découvrir  d'élémenls  (igiir<5s.  Les  iiriiics  abandonnées  ö  l'air 
libre  B'assombrisscDt,  el  Ie  lertdemain  présentent  une  teïnte  li-ès  foncée. 

Ces  causcs  d'erreur  sont  facilement  élimJDées,  puisque,  poup  l'aclion  des 
médicamenls  en  parliculier,  Tintcrrogaloire  permel  de  trouver  inimédlalenienl 
la  raison  dun  changement  aussi  notable.  Les  urines  colorées  par  la  liïlc  onl 
toujdui-g  un  rellel  verdöLrc  assez  prononc^ ;  si  elles  paraissent  trop  sombres,  il 
surni  de  les  diluer  el  de  rechercher  séanep  tenante  la  réaction  de  (imelin. 

La  seule  cnnfusion  ö  éviler  aujourd'hui  est  celle  souvent  faito  autrefois  entre 
les  urines  hématuriques  et  les  urines  liéinoglobinuriques.  Daus  les  deux  cas  la 
coloralion  peut  ötre  identique,  piiisqu'elJe  dépend  du  mélange  k  l'urine  de  la 
mati^rc  colorante  du  sang.  C'est  alors  qit'ïnlervient  l'exemen  microscopique  : 
dans  loule  urine  franchemenl  héraalurique,  Ie  dépól  conticnt  des  globules  san- 
guins  en  grand  nombre;  dans  rhémoglobinurie  méme  la  plus  prononcée,  les 
globules  sonl  presque  loujours  absents;  en  cas  de  duute,  l'examen  speclrosco- 
pique  tranche  la  difficulté  en  montranl  dans  l'hémoglobinurie  les  raies  de  l'oxy- 
hémoglobine  et  de  la  mélhémoglobine. 

O  diagnoslic  présente  aclueUemenl  un  grand  inlérét  ft  causc  de  la  signiQ- 
cation  particuliere  que  l'on  attribue,  ainsi  que  nous  Ie  verrons  dans  un  aulre 
chapitre,  au  passage  dans  l'urine  de  Thénioglobine  diasoute. 

Dans  la  praliqiie,  on  rencontre  encore  des  urines  funcées,  bémaphéiques  de 
Gubler,  eonlenanl  en  suspension  soit  de  l'urobiline,  soil  loule  une  série  de 
pigmenls  que  l'acide  nilrique  fail  virer  au  brun  acajou.  Celle  réacUon  appar- 
lienl  aurtout  è  l'urobiline.  Enfin,  ft  la  première  inspection  d'une  urine,  on  nc 
confondra  pas  Ie  dépöt  parfois  assez  abondant  de  couleur  rosé  ou  rouge  briquc, 
Tormé  par  un  mélange  de  cristaux  d'acide  urique  ou  d'urales,  entralnant  avec 
euK  la  malière  colorante  des  pigmenls  noi'maux  de  l'urine. 

En  résumé,  tout  en  ne  négligeant  pas  ces  quelques  points  de  séméiolique,  on 
peul  dii-e,  d'une  fa^on  générale,  que  Ie  diagnoslic  exlemporané  d'une  urine 
Banglanle  n'ofTrc  pas  de  difficullés  sérieuses,  el  que.  toutes  les  fois  oü  il  y  aura 
doule,  l'examen  microscopique  cal  indiqué.  Pour  donncr  une  idéé  de  la  faci- 
lilé  de  ce  premier  examen,  il  suflit  de  rappeler  que  Ie  mélange  k  un  litro  d'urine 
de  l!2  ft  ir>  grammes  de  sang  communiqué  au  liquide  une  coloralion  tres  accen- 
tuée.  On  n'oubliera  pas  que,  chezlafemme.le  sang  mélange  k  l'urine  provient 
quelqucfois  de  l'ulérus  au  moment  des  régies  ou  au  cours  des  mélrorrhagies. 


A.  —  C.Ut.\CTÈIlES  DES  LTtlNES  SAHGLAKTES  AVEC  DEPOT 

Les  urines  sanglanles  ne  sont  pas  loujours  homogènes  dans  loule  leur  hau 
leur.  Hecues  dans  un  vase  Irausparent,  elles  présenlenl  souvent  un  dépöt 
Tormé  soit  de  sang  pur,  soil  de  substances  de  coloralion  diverse  el  de  consis- 
tance  variéc  doot  Guyon  dislingue  plusieurs  specimens.  Quand  Ic  dépól  n'est 
pas  formó  de  sang  pur,  il  n'esl  jamais  Iransparent  el  ne  se  laisse  pas  traverser 
par  la  lumière ;  lantöt  il  est  jaumilre  et  stné  de  sang,  c'est  un  mélange  de 
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sang  et  de  pus,  dans  lequel  Ie  sang  s*est  mélange  au  pus  par  petiies  quantités. 
Cette  exhalation  sanguine  intcrmittente  et  parcellaire,  pour  ainsi  dire,  appar- 
tient  k  la  cystite  subaiguë.  Tantól  Ie  dépót  est  glaireux,  très  adhérent  au  vase, 
et  dune  colaralion  assez  vive  qui  paralt  k  distance  uniforme  :  en  regardant  de 
prés,  on  remarque  que  la  teinte  rouge  est  due  k  une  multitude  de  stries  san- 
glanies  beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  Ie  premier  cas.  Cette  abondance 
de  muco-pus  fortement  teinté  de  sang  s'observe  dans  la  cystite  aiguë. 

Dans  les  deux  variétés  précédentes,  non  seulement  il  n'y  a  pas  mélange 
intime  de  sang  et  de  pus,  mais  Turine  qui  sumage  Ie  dépót  est  k  peine  teinlée. 
Si  Turine  contient  un  dépót  formé  dè  deux  couches  distincles,  une  couche 
formée  de  sang  pur,  une  seconde  constituée  par  un  dépót  glaireux,  alors  que 
Turine  située  au-dessus  présente  une  coloration  assez  vive,  c'est  que  Ie 
mélange  du  sang,  de  Turine  et  du  pus,  s'est  fait  tardivement^  après  coup;  Ie 
dépót  glaireux  indique  bien  qu'il  y  a  cystite,  mais  c*est  une  cystite  k  propos  de 
laquelle  une  intervention  a  été  jugée  nécessaire.  La  cystite  est  presque  toujours 
dans  ce  cas  consécutive  k  la  présence  d'un  calcul  et  Ie  sang  au  raptus  congestif 
produit  par  la  pierre  vésicale  ou  par  Temploi  d'un  instrument  explorateur. 

Dans  une  quatrième  variété  d'urine  avec  dépót,  la  masse  du  liquide  est  fran- 
chement  rouge,  et  la  partie  inférieure  est  formée  de  coagulums  et  de  masses 
demi-solides,  beaucoup  plus  foncées,  analogues  k  des  caillots. 

Si  Ton  décanle  l'urine,  et  que  Ton  examine  attentivement  les  masses  dépo- 
sées  au  fond  du  vase,  on  les  trouve  formées  surtout  de  caillots  mous,  franche- 
ment  cruoriques  semi-ovoïdes,  très  faciles  k  dissocier;  quelques-uns  ont  Tap- 
parence  de  faisceaux  fibrineux;  on  y  rencontre  aussi  des  masses  moins  colorées, 
grisdtres  ou  blanchétres,  molles,  de  nature  fibrineuse  également,  plus  excep- 
tionnellement  des  fragments  de  tumeurs  de  la  dimension  d*un  gros  pois  ou 
d'un  noyau  de  prune.  Ces  fragments  sont  jaunètres,  friables,  se  désagrégeant 
facilement  entre  les  doigts  et  se  déchirant  sous  Ie  moindre  effort. 

Les  débris  de  tumeurs  présentent  presque  toujours  un  aspect  villeux,  fram- 
boisé  OU  nettement  papilliforme.  Quand  ils  offrenl  eet  aspect,  ilsproviennent,è 
n'en  pas  douter,  d*une  tumeur  de  la  vessie,  et  presque  toujours  d'un  cancer 
vésical,  car  les  papillomes  sont  moins  friables  que  les  épithéliomas.  L'examen 
histologique  y  reconnalt  facilement  les  caractères  des  tumeurs  vésicales,  soil 
papillaires,  soit  infiltrées.  Guyon  dit  que  Volkmann  a  rencontre  des  fragments 
de  myome.  En  lout  cas  ces  débris  ne  proviennent  jamais  du  rein  oü  la  variété 
papillaire  des  tumeurs  est  inconnue.  On  n'a  jamais  signalé  non  plus  dans  les 
urines  la  présence  de  fragments  venant  d'ailleurs  que  de  la  vessie  (*). 

Au  moment  de  la  publication  de  ces  premières  le^ons  cliniques  sur  les  mala- 
dies  des  voies  urinaires  (1881),  Guyon  n'attribuait  pas  une  grande  importance 
k  la  présence,  dans  Ie  dépót  sanglant  des  urines,  de  caillots  allongés,  vermi- 
formes,  quelquefois  très  déliés  et  d'une  longueur  considérable.  Depuis  cette 
époque,  des  observations  nouvelles  lui  ont  démontré,  ainsi  quk  d'autres  observa- 

(*)  Des  fragments  de  tumeurs  onl  été  trouvés  par  Thompson,  il  s'agissait  d'un  papillome; 
par  Landers  dans  un  cas  de  cancer  sans  hématurie;  d'autres  faits  ont  été  signalés  par 
Guyon,  Fcltz  et  Recklinghausen.  Thompson  engage  pour  assurer  Ie  diagnostic  k  provoquer 
Texpulsion  des  fragments  paraspiration.  C'est  une  methode  dangereuse  et  peü  recomman 
dable.  —  Guyon,  Lee.  sur  les  aff,  chr.  de  la  vessie  et  la  prostate,  1888. 
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Icur^,  que  ces  caillots  nvaienl  quelijucfois  une  grande  iraportaoce  dia^nüslirjue. 
[ia  résuUcnt  de  la  coagulalion  du  sang  dans  l'urelère  el  indiqucnl  l'cxistence 
d'iiiie  hémalurie  dorigiac  rénale  provoqu.ee  Ic  plus  souvent,  non  par  les  cal- 
culs,  mais  par  les  tumeurs  du  rein,  au  premier  rang  par  les  i^piLhéliomas.  Il 
est  indispensable  pour  que  cette  valeiir  soil  altachée  h  ces  coagulalions,  d'ail- 
leurs  asscz  rares,  que  la  longueur  cl  la  dioicnsion  du  caillol  ruppellent  lu  coti- 
formalion  de  iLrelère. 

Lorsqu'en  effel,  dans  Ie  dépöl  saoglant  des  urines  de  la  qualnèiue  variélé, 
les  cailluls  sonl  simplemenl  vermirormes  ou  ressemblenl  h  des  sangsucs  gor- 
gées  df  sang,  il  esl  impossiblc  de  conclure.  Toules  les  fois  que  Ie  sang  stagnc 
dans  la  vcssie,  cette  apparencc  peul  se  produire.  Par  conséquent,  des  caillots 
nombreux  de  loulcs  formes  el  de  loutes  dimensions,  mélanges  è  une  urine 
absalumenl  sanglanle,  pcuvenL  loul  aussi  bico  provenir  d'un  ciincer  du  rein, 
d'un  caiicer  ou  d'un  papillome  dn  la  vessie,  ou  d'une  hémorrhagie  de  la  prostal« 
conséculive  au  passage  d'une  mauvaise  sonde.  L'examen  du  malade  pnrmcllra 
de  completer  Taeilemenl  ces  premières  données. 

I-a  coloralion  du  liquide  qui  surraonte  Ie  d^pöl  varie  non  seulemenl  d'inlen- 
sitd,  mais  de  nuance  (rouge  ciair,  rouge  rosé,  rouge  eclatant,  rouge  sombre};on 
observc  souvent,  dit  Guyon,  Ia  leinle  rosée  que  les  malades  comparenl  au 
mélange  de  I'eau  el  du  airop  de  groscilles.  Ces  caraclères  n'onl  pas  un  grand 
ialc'r^l,  mais  un  Tail  plus  important,  c'est  que  la  tcinle  générale  de  l'urinc  est 
d'aulant  plus  uniforme  que  sa  densilé  est  moins  élevée,  comme  on  peut  s'en 
assurer  en  ajoulant  de  I'eau,  Ia  rëpartition  de  la  leintc  s'opèrc  immédiatement. 
D'oü  Ie  précepte  (Guyon)  de  prescrire  aux  hématuriquea  des  boissons 
délayaoles,  assez  abondanlea  pour  rendrc  Turinc  aqueuse,  de  fa^un  k  empfl- 
cher  la  formation  des  caillols  el  ii  Tavoriser  leur  désagrégalion. 

Les  urines  sanglantes  pcuvent  élre  plus  foncêes,  brunes  ou  noires,  tantöt 
ellea  aonl  ümpidca,  fréqueinmenl  auaai  Lroublea.  La  teinte  foncée  indïque  que 
Ie  sang  a  stSjourné  dans  la  vessie  pendant  quelque  temps  el  s'est  décomposé  en 
partie.  Cc  caraclère  apparlienl  par  conséquent  aussi  bien  aux  exhalalions  san- 
guines de  la  surfacc  de  la  vessie  qu'aux  urines  sanglantes  provenant  du  rein. 
Si  i'on  en  exceple  en  elTel  les  néoplosmes  du  rein  (sarcome  cl  cancer),  il  est 
rare  que  les  hénialurics  pruvenant  de  régions  aussi  élcvées  soient  assez  abon- 
dantes  pour  donner  lieu  è  une  émission  immédiale.  Les  bématuries  rénales  de 
moyenne  intensilé  pourront  donc  i?tre  rouges,  rarement  vermeilles.  Dans  toutcs 
les  aulres  condilions  de  l'hémalurie  rénale,  Ie  sang,  par  son  séjour  dans  la 
vessie,  aura  perduréclaletlarutilancedeshémorrhagiesv^sicakaouuréthrales. 

Ceel  nous  indique,  ce  que  Ia  clinique  confirme  chaque  jour,  que  les  urines 
Banglant'?s  des  néphrilcs  seronl  des  urines  foncées  bouillon  de  boeuf,  lavuro  de 
chair.  Des  urines  troubles  d'une  fagun  homogene  appartiennent  aulant  aux 
néphritcs  qu'è  certaines  cjstiles;  si  ellcs  sonl  noires,  aveo  une  coloralion  mare 
dfi  café  OU  Buie  présenlant  une  forte  odeur  yangréneuse,  elles  provienncnt  eer- 
lainemcnt  ile  la  vessie  el  indiquent  l'exigtence  d'une  cysttte  pulride  liéc  ou  non 
è  une  lumeur. 

Nous  avona  déj^  parlé  k  plusieura  reprises  de  l'usage  du  microscope  pour 
completer  l'examen  dca  urines  sanglantes.  Son  emploï  se  trouve  limité  k  un 
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peilt  nombre  de  circonslances.  Il  permei  de  vérifier  dans  quelques  cas  Thypo- 
Ihèse  d'une  tumeur  éUblie  sur  Taspecl  des  urines  chargées  de  caillols.  Il 
montre  aussi  que  des  urines  présenlanl  l*aspecl  hémalurique  ne  'conliennenl 
pas  de  globules  rouges  el  qu'il  d*agit  d*une  hémoglobinurie.  On  peul  se  rendre 
égalemenl  un  comple  assez  exacl,  par  Texamen  histologique,  du  nombre  des 
globules  que  renferme  une  urine.  A  cel  égard,  on  csl  souvenl  étonné  de  trouver 
une  quanlilé  aussi  Taible  de  globules  sanguins,  alors  que  raspecl  k  Toeil  nu  ne 
laissail  aucun  doute  sur  Ie  caraclère  hémalurique  de  Turine.  C'esl  que,  ainsi 
que  nous  Tavons  dit,  il  sufCl  d*une  tres  pelile  quanlilé  de  sang  pour  donner 
une  coloralion  manifeste  au  mélange.  De  plus,  on  doit  retenir  que  les  globules 
sanguins  se  dissolvenl  dans  Turine  en  stagnalion,  surtoul  quand  elle  subil, 
dans  les  récipienls  oü  elle  csl  re^ue,  la  fermenlation  ammoniacale.  Au  micro- 
scope, les  hémalies  apparaissenl  k  Tétat  de  disques  incolores  k  peine  indiqués 
par  un  léger  contour  lineaire.  Ces  altera tions  sonl  beaucoup  plus  rapides  au 
moment  de  la  saison  chaude.  Dans  une  urine  acide  el  par  des  tempéralures 
basses,  les  globules  sanguins  se  conservenl  beaucoup  mieux. 


D.  —  CAIUCTÈHES  DES  URLNES  HÉ.MATl  lUQl  ES  SANS  DÉPOT 

Chaque  fois  qu*une  urine  sanglante  présentera  dans  toute  sa  masse  une  teinle 
uniforme,  homogene,  légèrement  trouble,  et  qu'elle  n'offrira  que  peu  ou  pas 
de  dépót,  on  devra  songerimmédiatement  k  la  possibilité  d*une  néphrite.  Mais 
il  n*y  a  pas,  dans  ce  fait,  de  caraclère  de  certitude.  Pour  en  juger,  avanl  méme 
d'aborder  rénüméralion  des  symptómes  qui,  par  leur  ensemble,  permetlenl  de 
porter  un  diagnostic  précis,  nous  roppellerons  que  des  afTections  Irès  impor- 
lanles  de  la  vessie,  au  nombre  desquelles  il  faut  citer  la  tuberculose,  peuvent 
donner  lieu  k  des  modifications  semblables  de  Turine.  La  constatation  au  micro- 
scope de  cylindres  lèvcra  lous  les  doutes.  Dans  les  poussées  hématuriques  des 
néphriles,  les  cylindres  sonl  de  deux  sorles  :  hyalins  ou  Iranslucides,  réfrin- 
gents  OU  cireux.  lis  manquenl  raremenl  dans  les  recrudescences  de  néphriles 
chroniques;  dans  les  exacerbalions  de  la  première  période  des  néphriles 
aigués,  on  les  observe  conslammenl.  On  trouve  encore,  par  Texamen  hislolo- 
gique,  des  globules  rouges  el  des  globules  blancs;  mais  ces  derniers  élémenls 
sonl  loujours  peu  nombreux.  Dans  les  cystites  et  les  pyélonéphrites,  il  est  au 
contraire  exceptionnel,  méme  dans  les  formes  les  pluslégères  de  ces  afTections, 
de  ne  pas  trouver  les  cellules  lymphaliques  formant  un  léger  dépót  a  la  parlie 
inférieure  du  liquide  el  disposées  en  amas  nombreux  dans  Ie  champ  microsco- 
pique.  Si  l'examen  chimique  de  Turine  révèle  des  traces  d'albumine,  on  est 
cerlainemenl  en  présence  d'une  inflammalion  catarrhale  des  voics  d'excrëlion; 
si  Talbumine  se  trouve  dans  Ie  liquide  en  quantité  nolable,  Ie  diagnostic  de 
néphrite  s'impose. 

Lorsque  les  urines  légèrement  leintées  sonl  Iroubles  dans  toute  leur  masse, 
OU  neltemenl  enfumées  avec  Taspect  bouillon  de  boeuf,  toules  les  probabililés 
sonl  en  faveur  d'une  lésion  rénale.  Les  urines  de  la  cyslite  et  de  la  pyéloné- 
phrite,  quelque  intime  que  soit  Ie  mélange  du  sang  et  de  Turine,  n'offrent  que 
bien  raremenl  eet  aspect.  Par  Ie  repos  elles  s*éclaircissent  loujours  el  laissent 
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beaucoup  plus  facilement  passer  la  lumièrc ;  les  urines  des  néphrites  ne  recou- 
vrent  jamais  leur  complete  transparence. 

Sans  exagérer  Timportance  de  Texamen  direct  des  urines  hématuriques,  on 
jugera  sans  doute  d'après  eet  exposé  sommaire  que  les  notions  qu*il  nous 
apporte  ne  sont  point  négligeables.  Sans  doute,  il  est  exact  de  dire  que  Ie 
mélange  de  sang  et  d'urine  n*a  par  lui-même  aucune  valeur,  mais  si  Ton  tient 
compte  des  caractères  du  dépót,  des  variétés  d*aspect  que  présente  Ie  mélange 
de  sang  et  de  pus,  de  la  consistance,  de  la  coloration  et  de  la  forme  des  caillots, 
enfin,  dans  les  cas  douteux  oü  il  n'existe  pas  de  dépól,  des  éléments  de  dia- 
gnostic  fournis  par  Ie  microscope  et  la  recherche  de  Talbumiiie,  on  reconnattra 
qu*avant  tout  interrogatoire  du  malade  eet  examen  est  déjè  de  quelque  utilité. 


FORHES   CLINIQUES  DE  L'HËHATURIE 

A,  —  DES  HÉMATURIES  TnAUMATIQUES 
\^   HÉMATURIES   TRAUMATIQUES    PROPREMENT   D1TE8 

L'hémalurie  doit  être  distinguée  de  Yuréthrorrhagie.  Encore  faut-il  ajouter 
que  rhémorrhagie  de  Turèthre  ne  comprend  que  celle  de  la  partie  antérieure 
du  conduit.  Lorsque  k  Ia  suite  d'une  chute,  d*un  traumatisme  portant  sur 
Turèthre  antérieur,  d*une  rupture  consécutive  k  un  coït  douloureux  ou  k  une 
chaudepisse  cordée,  ou  d'une  uréthrotomie,  une  uréthrorragie  se  produit,  Ie 
sang  coule  plus  ou  moins  abondamment  mais  d*une  fagon  continue,  souvent 
goutte  k  goutte,  presque  k  Tinsu  du  malade.  Cet  écoulement  sanguin  n*est 
pas  accompagné  de  besoin  d*uriner.  Il  en  est  ainsi  pour  toutes  les  hémorrha- 
gies  qui  ont  lieu  en  avant  du  muscle  de  Wilson.  Cet  écoulement  de  sang  peut 
durer  plusieurs  heures  et  se  tarir  complètement.  Quand  Ie  trauma  est  simple, 
rhémorrhagie  ne  persiste  pas.  S*il  existe  une  blennorrhagie,  il  peut  y  avoir 
recidive  sous  Tinfluence  des  érections  nocturnes.  Si  dans  Ie  cours  d'une  lésion 
de  Turèthre  antérieur  Ie  malade  vient  k  uriner,  la  première  partie  du  jet  est 
seuie  modifiée,  dèsie  milieu  de  Ia  miction  et,  k  Ia  fin,  Turine  présente  des  carac- 
tères normaux. 

Il  en  est  tout  autrement  pour  les  ruptures  portant  sur  Turèthre  postérieur, 
de  même  que  pour  toutes  les  lésions  de  cet  organe  consécutives  aux  explora- 
tions,  aux  déchirures  produites  par  les  corps  étrangers  et  les  calculs.  L*hé- 
morrhagie  qui  se  produit  dans  ces  conditions  prend  les  caractères  de  Théma- 
turie  vésicale.  Le  sang,  k  peine  épanché,  rencontre  en  avant  la  barrière  du 
muscle  de  Wilson,  reflue  dans  la  vessie  qu'il  remplit  plus  ou  moins  complète- 
ment, en  même  temps  que  les  envies  d'uriner  se  font  sentir.  L'urine,  suivant 
l'abondance  du  sang  mélange,  est  rendue  plus  ou  moins  rouge  et  plus  ou  moins 
chargée  de  caillots.  Si  Torgane  atteint  continue  k  saigner,  Ia  fin  de  Ia  miction 
contient  du  sang  plus  rouge  qu'au  début.  Mais  habituellement  ces  hémorrha- 
gies  de  Ia  région  postérieure  de  Turèthre,  surtovt  quand  elles  sont  dues  k  une 
irritation  de  la  prostate  par  un  cathétérisme  évacuateur,  n'ont  pas  de  tendance 
k  durer.  Elles  disparaissent  d*elles-mêmes  si  les  malades  prennent  quelques 
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précaiitions  ou  quelque  repos.  Ces  hémorrhagies  traumatiques  n'ont  donc  pas 
de  valeur  pronostique  sérieuse,  on  sait  quk  Tétat  normal  la  prosiate  et  la  vessie 
saignent  facilement ;  au  contraire,  toute  hémorrhagie  qui  survient  sans  cause 
appréciable  et  qui  se  renouvelle  pendant  plusieurs  jours  doit  être  suspecte. 
Lorsque  Ie  traumatisme  est  assez  violent  pour  produire  des  lésions  profondes 
de  la  vessie  ou  une  contusion  du  rein  suivie  de  déchirure,  Thema turie  est  tou- 
jours  abondante,  mais  elle  disparait  presque  au  milieu  des  autres  symptömes 
qui  accompagnent  ces  graves  lésions. 

2®  HÉMATURIES   TRAUMATIQUES   PAR   CALCUL 

Certaines  hémorrhagies   sont   franchement    traumatiques  d*origine,  alors 
qu'elles  pourraient  paraltre  spontanées. 

On  voit  fréquemment  des  individus  en  pleine  santé  qui,  k  la  suite  d'une  chute, 
de  fatigues,  de  marches  forcées,  d'une  partie  de  chasse,  d'une  promenade  k 
chevalouen  voiturc,  ressentent,  au  bout  de  la  verge,  un  peu  de  chatouillement 
OU  une  vérilable  cuisson,  etémettent  une  urine  tres  sanglante,  si  méme  Ie  sang 
n'est  pas  absolument  pur.  Une  hématurie  survenue  dans  ces  conditions  recon- 
nalt  presque  toujours  comme  origine  la  présence  d*un  calcul  vésical,  dont  Ie 
brusque  déplacement  dans  Ia  vessie,  sous  Tinfluence  des  causes  énumérées  ei- 
dessus,  occasionne  la  congestion  vésicale  et  Texsudation  sanguine  par  frotte- 
ment.  Une  première  hématurie  surprend  toujours  les  calculeux,  mais  si  Técou- 
lemcnt  du  sang  se  reproduit,  la  cause  ne  leur  échappe  pas.  lis  remarquent 
qu*ils  peuvent  impunément  faire  des  promenades  k  pied  sans  soufTrir  ni  pisser 
de  sang,  alors  que  Ie  transport  en  voiture,  toujours  pénible,  donne  souvent  lieu 
k  des  douleurs  violentes  et  provoque  quelquefois  Thématurie.  La  voiture  k 
deux  roues  est  plus  mal  supportée  que  la  voiture  k  quatre  roues,  Ie  voyage  en 
chemin  de  fer  est  bien  toléré,  et,  dans  les  voitures  k  quatre  roues  comme  les 
omnibus,  ce  sont  les  places  les  plus  élevées,  oü  les  trépidations  et  les  cahots  se 
font  Ie  moins  sentir,  que  les  malades  preferent.  Les  exceptions  k  cette  règle 
sont  rares ;  on  a  vu  des  malades  que  la  voiture  ne  fatiguait  pas  et  chez  lesquels 
une  marche  plus  longue  que  d*habitude  était  suivie  d'écoulement  de  sang.  En 
somme,  Ie  mécanisme  de  Thématurie  est  toujours  Ie  méme,  c*est  Ia  locomotion 
de  la  pierre  dans  Ia  vessie  qui  la  détermine.  II  est  rare  que  chez  les  calculeux 
Turine  se  colore  au  moment  méme  de  Ia  miction.   Lorsqu*eIIe  se  termine,  les 
demières  gouttes  d*urine  sont  quelquefois  teintées,  une  quantité  de  sang  plus 
abondante  donne  une  coloration  de  Turinc  en  masse.  Certains  malades  peuvent 
Texagérer  par  une  contraclión  énergique  de  la  vessie  au  moment  de  Témission 
des  dernières  gouttes.  Les  hématuries  des  calculeux  comme  les  hématuries 
traumatiques  en  général  se  suppriment  par  Ie  repos.  Habituellement,  au  bout 
de  dix  k  douze  heures,  les  urines  ont  repris  leur  coloration  normale,  plus  rare- 
ment  Ie  suintement  de  sang  persiste  pendant  dix-huit  k  vingt-quatre  heures. 
Le  repos  est  pour  cette  variété  d'hémorrhagie  un  procédé  de  diagnostic  infail- 
lible  en  méme  temps  que  le  meilleur  mode  de  traitement.  On  rencontre  des 
malades  au  courant  de  ces  altematives  que  présen tent  les  urines  sous  Tinfluencc 
du  mouvement,  de  la  fatigue  et  du  repos,  et  qui,  renseignés  sur  le  peu  de  gra- 
vité  de  Ihématurie  dans  ces  conditions,  peuvent  Ia  reproduire  k  volonté,  ce 
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qui  déraontre  d^une  fa^on  absolue  Ie  mócanisme  de  1'hémorrhagie  et  la  pré- 
sence  d*un  calcul. 

L*émission  de  sang  par  calcul  rénal  se  différenciera  toujours  des  hématuries 
précédenles  par  Texistence  antérieure  de  la  colique  néphrétique  et  Tissue  de 
calculs  ronds  et  lisses.  Les  hématuries  rénales,  dues  k  la  présence  des  calculs 
dans  Ie  bassinet,  sont  souvent  la  conséquence  d'une  exploration  médicale  alors 
que  Ie  diagnostic  est  encore  indécis;  une  chute,  un  coup  violent  porté  sur  Ia 
régionlombaire,  peuvent  occasionner  Tissue  du  sang  k  travers  les  voies  d'excré- 
tion.  Ces  hématuries,  assez  rares  quand  Ie  bassinet  est  libre,  sont  facilement 
provoquées  lorsque  Ie  trauma  vient  k  porler  sur  une  muqueuse  friable.  Les 
petits  calculs  d'oxalate  de  chaux  déterminent,  suivant  Lecorché,  des  héma- 
turies d'origine  rénale  k  retours  paroxystiques. 

.>  HÉMATURIES   TRAUMATIOUES    PAR    DÉCOMPRESSION 

Il  est  une  autre  variété  d*hématurie  que  Ton  peut  considérer  comme  trau- 
matique  OU  purement  mécanique,  et  que  Ton  observe  dans  les  rétentions  d*urine. 
Guyon  en  a  fait  une  étude  tres  complete.  Son  intérêt  pratique  est  considérable 
puisque,  dans  une  certaine  mesure,  Ie  médecin  peut  Tempécher  ou  que,  plus 
exactement,  par  une  manoeuvre  inhabile,  il  peut  en  ét  re  Tauteur  inconscient. 
Ces  hématuries  s'observent  chez  des  malades  dgés  présentant  une  hyper- 
trophie  prostatique  ancienne  et  une  rétention  d*urine  qui  s'installe  insidieu- 
sement. 

L'urine  s'échappant  goutte  k  goutte  et  par  regoi^ement,  les  malades  ne  se 
préoccupent  en  général  de  leur  rétention  que  s*ils  éprouvent  des  douleurs 
dans  Ie  bas  ventre  avec  un  besoin  pressant  d'uriner  ou  un  état  de  malaise 
avec  trouble  des  fonctions  digestives.  A  Tépoque  oü  ils  se  décident  k  de- 
mander  conseil,  leur  vessie  peut  dépasser  Tombilic.  Si,  en  pareille  circon- 
stance,  pour  soulager  plus  vite  Ie  malade  qui  reclame  avec  énergie  une  inter- 
vention,  on  emploie  une  sonde  d'un  gros  calibre  et  que  Ton  pratique  une 
évacuation  trop  rapide,  on  peut  voir  survenir  soit  une  syncope,  Ie  plus  souvent 
des  hématuries  immédiates  tres  abondantes  et  des  cyslites  consécutives  des 
plus  rebelles.  C'est  bien  \k  un  type  d'hématurie  par  décompremon,  et,  fait  inte- 
ressant sur  lequel  Guyon  insiste,  les  changements  d*équilibre  survenus  sous 
Tinfluence  de  cette  évacuation  peuvent  être  tels,  que  des  hémorrhagics  se  pro- 
duisent  dans  Ie  bassinet  et  qu'une  poussée  congestive  violente  compromette 
Ie  fonctionnement  des  reins  antérieurement  malades.  Dans  les  rétentions  les 
plus  anciennes,  on  a  observé  non  seulement  Thématurie,  mais  de  vrais  décol- 
lements  de  la  muqueuse.  D*après  cela  Ie  mode  opératoire  s'impose ,  Téva- 
cuation  de  la  vessie  doit  être  incomplete,  elle  sera  faite  en  plusieurs  fois  et  en 
plusieurs  jours  sans  précipitation,  Ie  malade  sera  sonde  dans  la  position  hori- 
zontale, jamais  debout;  on  remplacera  au  besoin  uno  partie  du  liquide  évacué 
par  une  certaine  quantité  d'une  solution  antiseptique. 

Les  conditions  mécaniques  de  ces  hémorrhagics  élant  Ie  degré  de  Ia  disten- 
sion,  et  surtout  la  durée  de  cette  distension,  il  en  résulte  que,  pour  éviter  ces 
inconvénients  autant  que  pour  soulager  les  malades,  dans  les  cas  de  rétention 
(Turine  récente^  Tévacuation  complete  est  indiquée. 

TRAfFÉ  OE  MÉDECINE.  —  V.  39 
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B.  —  DES  IIÉMATURIES  SPONTANÉES.  -  HÉMATURIES  DES  Tl  MEURS  W  REIN 

ET  DE  LA  VESSIE 

A  cóté  des  hémaiuries  provoquées  par  un  traumatisme  direct,  il  est  instnicUf 
de  placer  une  variété  fort  importante  d'urines  sanglantes,  dont  les  caractères 
les  plus  saillants  sont :  1<»  d'étre,  comme  les  premières,  constituées  par  du  sang 
pur;  2<»  d'apparaitre  et  de  cesser  sans  cause  appréciable  :  elles  appartiennent 
aux  aflections  organiques  et  aux  tumeurs  du  rein  et  de  la  vessie,  papillomes, 
sarcomes,  cancers. 

Les  hématuries  dans  les  tumeurs  de  la  vessie  manquent  rarement.  Ashursten 
a  signalé  quelques  observalions.  Elles  apparaissent  quelquefois  tardivement, 
dans  la  pluparl  des  cas  elles  sont  précoces  (Guyon).  Pendant  une  longue  pé- 
riode, c'est  souvent  Ie  seul  symptórao  des  tumeurs  de  la  vessie,  elles  se  pro- 
duisent  en  dehors  de  toute  cause  appréciable,  elles  disparaissent  dans  les  cir- 
constances  qui  sembleraient  favoriser  leur  aggravation  et  malgré  les  exercices 
les  plus  violents.  Cependant  en  pareil  cas  Ie  cathéterisme  est  toujours  dange- 
reux  :  si  quelque  doute  subsiste  sur  rorigine  d'une  hématurie,  et  quune 
sonde  soit  introduite,  méme  avec  les  plus  grands  ménagements,  des  hémor- 
rhagies  considérables  peuvent  en  résulter.  Ces  hématuries  sont  indolores,  elles 
ne  s'accompagnent  d'aucune  sensation  pénible  du  cóté  de  Ia  vessie,  k  moins, 
fait  rare,  qu'il  n'y  ait  complication  d'uno  cystite  ou  que  la  vessie  soit  remplie 
de  caillots  ;  les  mictions  sont  alors  plus  liéquenles  et  pénibles.  Au  débui,  les 
hématuries  ne  surviennent  qu'è  de  longs  intervalles,  on  observe  de  grandes 
variations  d*une  miction  k  Tautre  ;  bien  plus,  dans  Ie  cours  de  la  méme  émis* 
sion,  Técoulement  du  sang  peut  se  supprimer  tout  k  coup  et  les  mictioos 
suivantes  étre  incolores.  Quand  il  y  a  peu  de  sang,  c'est  généralement  k  la 
fin  d'une  miction  qu'il  apparalt ;  si  les  urines  sont  franchement  sanglantes, 
les  demières  gouttes  seules  sont  constituées  par  du  sang  pur.  S'il  n  y  a 
pas  en  méme  temps  de  symptómes  de  cyslite  du  col,  aucun  doute  n'est  pos- 
sible  sur  la  présence  d'une  tumeur  vésicale.  Ce  caractère  des  urines  è  la  Sn 
des  mictions  prend  une  grande  valeur  dans  Ie  diagnostic  des  tumeurs  du 
rein  et  de  la  vessie. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  teintes  variées  des  urines  sanglantes ;  tantót 
elles  oiTrent  Taspect  rutilant  des  exsudations  récentes,  mais  par  exception 
présentent  la  teinte  mare  du  café  du  sang  retenu  dans  la  vessie.  Quand  une 
hémorrhagie  abondante  se  produit  et  n'est  pas  éliminée,  Ie  sang  se  coagule 
immédiatement  en  gros  caillots  dont  nous  avons  étudié  les  variétés  d'aspect  el 
qui  peuvent  en  s'engageant  dans  Ie  col  interrompre  Tissue  du  liquide  donl 
l'accumulation  provoque  des  envies  fréquentes  d'uriner  et  des  douleurs  par- 
fois  assez  vives.  L'obstruction  peut  nécessiter  l'évacuation  de  la  vessie  par 
aspiration ;  ce  mode  opératoire  est  généralement  exempl  de  tout  danger.  D'ail- 
leurs  la  formalion  de  caillots  aussi  abondants  est  exceplionnelle,  souvent  ils 
se  dissolvent  d'eux-mémes  et  franchissent  facilement  Turèthre.  Les  hématuries, 
espacées  dans  les  premières  périodes  du  mal,  se  rapprochent  k  mesure  que  la 
maladie  fait  des  progrès  ;  elles  deviennent  conlinues  pendant  des  jours  et  des 
semaines;  la  perte  de  sang  qui  en  résulte  est  parfois  considérable.  Au  bout  de 
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plusieurs  inois  1'anémie  peut  être  assez  prononcée  pour  qu'il  y  ait  contre-indi- 
cation  k  ropéralion.  Il  est  rare  que  les  hématuries  des  tumeurs  vésicales,  et 
en  particulier  du  cancer  de  la  vessie,  se  suppriment  pendant  des  mois  et  des 
années.  Guyon  cite  cependant  une  observation  oü  Thématurie  mit  trois  ans  k 
se  reproduire. 

Si  la  répétition  des  hématuries  et  leur  rapprochement  sont  des  signes  dia- 
gnostics  d'une  grande  valeur  qui  permettent  d'éliminer  l'existence  d*une  tumeur 
rénale,  ils  ne  signifientpas  que  la  tumeur  de  la  vessie  soit  de  mauvaise  nature. 
Guyon  signale  Ie  cas  d'un  papillome  de  la  vessie  datant  de  dix  ans  et  qui 
avait  donnó  lieu  pendant  toute  cette  période  k  des  hémorrhagies  répétées  et 
gravcs.  Il  guérit  par  Topération.  Virchow  avait  déjè  dans  sa  Pathologie  cellu- 
laire indiqué  la  gravité  des  hémorrhagies  dans  les  papillomes.    D'après  ces 
exemples,  on  voit  que  Thématurie  résulte  d'ictus  congestifs  avec  effraction  de» 
vaisseaux.  La  partie  saillante  et  libre  de  ces  tumeurs  dans  une  cavité  oü  la 
pression  se  modifie  incessamment  est  exposée  k  ces  ruptures,  bien  que,  ainsi 
que  nous  Tavons  dit,  ni  la  marche,  ni  la  fatigue,  ni  les  chutes,  ni  Ie  repos  ni  Ie 
traitement  nc  modifient  en  quoi  que  ce  soit  les  hématuries  une  fois  produites. 
En  tous  cas,  ces  tumeurs  de  la  vessie  sont  rarement  ulcérées,  c*est  donc  bien 
k  leur  congestion  intense  qu  est  dü  Téclatement  des  vaisseaux.  Ce  mécanisme 
indiqué,  on  ne  s'étonnera  pas  de  voir  une  hématurie  abondante  produite  par 
une  tumeur  d'une  faible  dimension.  Le  palper  hypogastrique  joint  au  toucher 
rectal  permettra  d'en  reconnoltre  les  dimensions  et  surtout  le  siège. 

Les  hématuries  dépendant  d'une  tumeur  du  rein  présentent  des  caractère^ 
qui  permeltent  souvent  de  les  diiTérencier  des  hématuries  vésicales.  Ces^ 
hémorrhagies  sont  assez  fréquentes  au  début  de  la  maladie,  mais  presque  tou- 
jours  de  courte  durée;  au  lieu  de  se  rapprocher,  elles  s'espacent  et  finissent 
quelquefois  par  disparaltre.  Des  observations  nombreuses  établissent  qu*il 
peut  y  avoir  entre  deux  hématuries  un  laps  de  temps  comsidérable  de  quatre 
ans,  de  six  ans  (Guyon).  Ce  symptóme  est  d*ailleurs  moins  souvent  observé 
dans  les  tumeurs  du  rein  que  dans  celles  de  la  vessie.  Non  seulement  Thé- 
maturie  est  plus  courte,  se  reproduisant  en  général  pendant  deux  ou  trors 
jours  seulement  pour  se  suspendre,  mais  souvent  aussi  elle  est  unique  et  du 
matin  au  soir,  le  changement  s'est  produit,  les  urines  sont  redevenues  plus 
claires.  Au  moment  óü  Thémorrhagie  se  produit,  Ie  sang  conserve  la  méme 
teinte  du  commencement  k  la  fin  de  la  miction,  souvent  les  dernières  gouttes 
d' urine  sont  beaucoup  moins  teintées  ou  absolument  incolores,  surtout  quand 
elles  proviennent  du  reinnormal.  Cette  suppression  de  Técoulement  des  urines 
du  cóté  malade  est  presque  toujours  Tindice  d'une  obstruction  momentanée 
de  l'uretère.  Quant  aux  caractères  de  Thémorrhagie  en  elle-même,  nous 
avons  vu  qu*on  n*en  pouvait  rien  conclure  de  précis,  sauf  dans  deux  cir- 
constances  assez  rares,  1**  lorsque  le  dépót  contenait  des  fragments  papil- 
lomateux  caractéristiques  d'une  tumeur  de  la  vessie,  2«  dans  les  cas  oü  les 
caillots  avaient  la  forme  allongée  indiquant  leur  formation  dans  Turetère. 
L'anatomie  rend  compte  du  caractère  précoce  des  hématuries  par  tumeur 
rénale  et  leur  disparition  k  mesure  que  la  maladie  progresse,  en  faisant  voir 
que  les  bourgeons  cancéreux  font  au  début  saillie  dans  le  bassinet  et  que  plus 
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lard  celui-ci  s  oblitére  ou  se  rétrécit  et  ne  reste  en  communication  ni  avec 
rinfiindibulum,  ni  avec  Ie  rein. 

LcH  hómorrhagies  des  néoplasmes  ne  sont  pas  les  seules  k  se  produire  en 
dehorsde  toute  provocation  par  un  trauma,  une  fatigue,  ou  une  marche  forcée. 
On  rencontre  aussi  dans  Ie  cours  de  la  tuberculose  vésicaie^  piïncipalemeDt 
dans  ses  premières  périodes,  des  urines  sanglantes  qui  présenient  ces  carac- 
tères.  lei  comme  dans  les  néoplasmes,  Thématurie  peut  se  produire  sans  ulcéra- 
lion;  elle  manque  souvent  au  contraire  lorsque  les  ulcérations  se  développent. 
D*nne  fncon  habituelle  dans  la  tuberculose  vésicale,  rhématurie  est  prodro* 
mique,  prémonitoire  et  non  contemporaine  des  ulcérations.  Ces  exsudations 
sanguines  sont  par  conséquent  d*ordre  congestif.  Mais  elles  sont  presque  tou- 
jours  peu  abondantes,  se  repetent  de  loin  en  loin,  de  courte  durée  chaque  fois 
qu*elles  se  produisentet  diiTèrent  par  conséquent  des  fortes  hémorrhagies  des 
néoplasmes  de  la  vessie  et  du  rein,  des  premières  surtout,  dont  Ie  nombre  et  la 
gravité  vont  en  augmentant.  Elles  se  rapprochent  davantage  des  petites  héma- 
turies  observées  dans  quelques  faits  de  papillome  vésical  et  de  cancer  du 
rein.  La  rt*chcrche  du  ballottement  rénal,  du  varicocèle  symptomatique  seronl, 
dnns  cos  cas  douteux,  d*un  grand  secours.  On  y  joindra  la  recherche  du  bacille 
soitdirt«ctemont«  soit  par  inoculation  expérimentale.  Suivant  que  Tun  ou  Tautre 
do  008  signos  sora  positif,  on  conclura  k  Texistence  d'un  cancer  du  rein  oa 
d'uno  luboroulose  de  la  vessie. 

r.  —  DES  HÉMATIMUES  I.IÉES  AIX  I.NFLAMMATIONS 
1*   DES    llKMATUmES    DANS   LES   CYSTTTES 

N<nis  vonons  d'étudier  toute  une  classe  d'hématuries  doot  Ie  caractère 
prinoipnl  osl  do  se  produire  presque  spontanément ,  et  de  résister  aux  trai- 
lomonls  los  plus  variós,  au  repos  ainsiqu*^  la  fatigue.  Elles  se  disling-uent  de 
la  plupart  dos  hóninlurios«  les  unes  par  leur  abondance  et  touies  parce  que 
jHuir  on  dtVouvrirla  oauso.  il  faut  prt>céder  è  une  enquête  minuiieuse.  Dans 
los  hömalurios  quil  nous  n*slo  a  étudier  el  principalement  dans  celles  qui 
aocom|mgnonl  los  oyslilos,  l  attontion  est  pres^iue  toujours  allirée  du  cdté  de 
Torgano  mahulo  |vïr  dos  signos  non  ét|uivoquos  permeltant  de  donner  une 
gmndo  prtvision  au  iliagnostic.  La  cyslile  tuberculeüse  dans  ses  premières 
|^^ri\Hlos  fait  oxcoplion  a  ootlorèglo,  ollo  s  installe  soumoisement,  donnant  lieu 
^  dos  hornat iirii^  jvissagt*ros  non  doulourousos  et  que  rien  n'explique.  Ce  sont 
i^  prv>pn^mont  jvirlor  dos  hömoplysies  vêsicales  iGuvon».  Par  ceriains  cAlês 
ollos  so  rappnvhout  dono  dt^  prov>Hlonlos,  comme  elles.  oo  les  Toil  ecralement 
<\^lv>rtH^  du  ivmmonoomoat  a  la  tin  do^  miotions.  Ie  sang  n'est  pas  plus  rouge 
;iu  moment  do  ■  oinission  di^  domièrvs  4^>utles  el  napparatt  jamais  dans  U 
%k^mioro  jv^rii.Mi  dt^  xiriut^,  T.t^s  homaturies  olTrenl  cepeodani  d'autres  carac- 
lön^  ^jui  r,rj^jv'lont  io;:r  onanno  xosioaio,  ?kMi\eal  les  miclions  s^Mit  plus  fir- 
q;ïonto>  A  ::ïi">;;rv*  m;o  ^t  o\s:ito  doxiout  manifeste.  pen«lant  la  période  ulcê- 
reirx^  *>^;:s^nA'o;;;o,;t.  '.«^  ho:uv>nróairïos  ^i-SjNani^-i^nt  \^u  diminoeiik  landis  que 
ots*^^  Of^s  ;:;::: o;:  r>^  xosiv'jiU^  >o  rojvrvviul^^n:  el  au^ntaeotetkl  vet^  la  fin  de  la 
s&a^JKiïo    i>>  hoavfctunc<  s^st  rjir>«uenl  iw-^vsjuees  Ci>mme  c^Ues  des  calcii- 
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leux,  c  est  dans  cetto  forme  de  tuberculose  vésicale  que  la  recherche  des 
bacilies  donne  les  résultats  les  plus  positifs.  De  plus  la  tuberculose  genitale  et 
prostatique  accompagne  fréquemment  celle  de  la  vessie. 

Dans  la  plupart  des  cysütes  aiguës,  chroniques,  du  col,  du  corps,  intenses  ou 
localisées,  comme  dans  la  blennorrhagie,  les  hématuries  se  repetent  sans 
cause  appréciable,  bien  que  neltement  en  rapport  avec  la  maladie  de  vessie.  La 
fatigue  et  les  écarts  de  régime  qui  ont  tant  d'influence  sur  les  recrudescences 
de  rinflammation  vésicale  n'ont  pas  d'action  certaine  sur  la  produclion  des 
hémorrhagies.  Contrairement  aux  hématuries  des  calculeux,  Ie  repos,  Ie  séjour 
au  lit  n'abrègent  pas  leur  durée,  quelquefois  même  la  situation  horizontale 
et  Ie  séjour  au  lit  paraissent  exagérerla  tendance  aux  hémorrhagies  en  entre- 
tenant  l'état  congestif  de  la  muqueusc.  Dans  la  cyslito  du  col,  une  douleur 
intense  accompagne  Ie  débutet  surtout  la  fin  de  la  miction  avec  irradiation  du 
cóté  du  périnée  et  de  Tanus,  sensation  de  spasme  et  épreintes  des  plus  péni- 
bles.  Ce  spasme  douloureuxne  donne  lieu  èun  écoulementde  sang  que  par  suite 
d'une  expression  de  la  muqueuse  hypérémiée  dans  les  dernières  contractions 
de  la  vessie.  On  n'observe  d'hémorrhagie  appréciable  que  d'une  fagon  tout  è 
fait  passagere,  et  Ie  plus  souvent  Texhalation  sanguine,  insuffisante  pour  modi- 
fier  la  coloration  de  l'urine,  ne  macule  que  les  produits  de  sécrétion  du  col. 
Dans  la  cystite  blennorrhagique  du  col  avec  hématurie,  si  Ton  prend  la  pré- 
caution  de  recevoir  l'urine  dans  trois  verres,  on  trouvera  dans  Ie  premier  du 
pus  et  quelquefois  un  caillot  filiformée,  dans  Ie  second  un  liquide  sanguino- 
lent,  et  dans  Ie  dernier  du  sang  presque  pur,  ou  des  gouttes  d'urine  tres 
colorées. 

Dans  la  cystite  du  corps,  la  douleur  est  plutót  hypogaslrique  et  Ie  sang  se 
trouve  mélange  k  Turine.  Si  Ie  sang  apparatt  au  commcncement  et  k  la  fin  de 
la  miction,  les  urines  restant  incolores  dans  Tintervalle,  cVst  qu'il  y  a  une 
lésion  de  Turèthre  postérieur  et  de  la  vessie  en  m^me  tcmps  qu'une  cystite 
du  col. 

■ 

Certaines  cystites  avec  transformation  ammoniacale  des  urines  s'accompa- 
gnent  de  calculs  phosphatiques  tres  irrilants;  les  calculs  oxaliques,  d'après 
Uitzmann,  provoquent  aussi  Tapparition  de  mictions  sanglantes,  tandis  que  les 
pierres  de  cystine  n'ont  pas  les  mêmes  inconvénients. 

Les  hématuries  sont  exceptionnelles  dans  cette  variété  assez  rare  de  cystite 
dénommée  pseudo-^membraneuse.  Pour  la  guérison  de  cette  maladie,  une  inter- 
vention  radicale  peut  devenir  nécessaire  (taille  hypogastrique).On  ne  négligera 
pas,  dans  tous  les  faits  dont  il  vient  d'être  question,  de  recevoir  les  urines  dans 
des  vases  transparents  et  d'examiner  les  dépóts  caractéristiques  dont  nous 
avons  parlé,  résultant  du  mélange  en  proportion  variable  du  sang  et  du  pus. 
Comme  l'indiquent  ces  dépóts,  les  hémorrhagies  sont  peu  abondantes,  en 
général  elles  ne  persistent  pas  longtemps.  Guyon  a  cité  cependantle  fait  d'une 
cystite  hémorrhagique  k  répétitions  qui,  d'après  les  renseignements  pris  auprès 
du  malade  et  avant  toute  exploration,  aurait  pu  enimposer  pour  un  néoplasme 
Tésical.  L'examen  démontra  qu'il  s'agissait  d'une  cystite  entretenue  par  un 
lent.  Le  trai temen t  fit  dispara! tre  Ie  rétrécissement  et  les  accidents 
"ovoqués.  On  peut  observer  l'inverse.  A  la  suite  d'une  instillation 
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<le  5  gouttes  d'uDe  solulion  de  nitraie  d'argent  k  gramme  pour  gramme  dans 
un  cas  de  cystile  chez  un  tuberculeux,  une  hématurie  Tioleote  se  produisit 

(Guyon). 

A  plusieurs  reprises,  nous  avons  signalé  les  particularités  qui  distinguenl 
les  hématuries  chez  les  prostaliques.  La  prostate  saigne  facilement,  mais  peu  è 
la  fois ;  Ie  repos  suffit  pour  calmer  ces  hémorrhag^es  bien  rarement  spontanées, 
presque  toujours  provoquées  par  Ie  passage  de  la  sonde.  Des  cas  mortels,  qui 
conslitueni  tres  heureusement  Texception,  ont  élé  observés.  Nous  avons  dit 
aussi  h  quels  accidenis  on  s'exposait  par  une  évacualion  irop  brusque  et  trop 
radicale  de  la  vessie.  Lorsque  Turèthre  postérieur  a  été  blessé  dans  Ie  cathé- 
térisme,  il  faut  introduire  une  sonde  k  demeure;  si  une  hématurie  par  décom- 
pression  se  déclare,  on  doit  k  nouveau  remplir  la  vessie  avec  un  liquide 
antisepüque  et  faire  révacuation  progressive  en  plusieurs  jours. 

Les  hématuries  prostatiques  ne  présentent  de  gravité  que  dans  cetie  forme 
rare  du  cancer  k  laquelle  Guyon  a  donné  Ie  nom  de  carcinose  prostato-pelvienne. 
La  quantité  de  sang  rendue  est  fort  variable,  la  première  hématurie  peut  étre 
produite  par  un  cathétérisme.  Plus  tard,  mais  k  une  période  encore  assez 
rapprochée  du  débul,  deux  ou  trois  ans  avant  la  mort,  ces  hémorrhagies  sont 
assez  abondantes,  ellcs  refluent  dans  Turèthre  postérieur  et  la  vessie,  par 
leur  répétilion,  ellcs  peuvent  compromettre  lexistence.  L'hématurie  n*est 
d'ailleurs  ni  Ie  seul  symptómc,  ni  Ie  symptóme  dominant  comme  dans  les 
iumeurs  du  rein  ou  de  la  vessie.  Ce  qui,  dés  Ie  commenccment,  caractérise 
cliniquemenl  les  lésions  organiques  qui  ont  la  prostate  comme  point  de  dé- 
part,  ce  sont  des  difOcultés  assez  grandes  de  la  miction ;  ce  qui  bientót  donne 
k  la  physionomie  morbide  son  individualité,  c'est  Tapparition  de  douleurs 
violentes  et  leurs  diverses  irradiations.  Le  toucher  rectal,  pratiqué  dans  ces 
circonslances,  montre,  au  moment  oü  les  hématuries  se  produisent,  une  aug- 
mentation  notable  du  volume  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Ces  hémorrha- 
gies se  calment  quelquefois,  mais  elles  sont  parfois  aussi  abondantes  vers  la 
fin  et  précipitent  le  dénouement. 

S'*    DES    HÉMATURIES    DANS   LES   NÉPIIRITES 

Nous  avons  déjè  parlé  de  Taspect  des  urines  dans  Thématurie  des  néphriles 
«t  de  la  disproporlion  frequente  qu'il  y  avail  entre  la  coloration  si  nelle  qu'elles 
offrent  quelquefois  et  le  pelit  nombre  des  globules  révélé  par  l'examen  micro- 
scopique. 

Lecorché  el  Talamon,  faisant  la  même  remarque,  ajoulent  que  la  raison  de 
ce  contrasle  n*est  pcut-être  pas  due  k  la  dissolution  des  globules  rouges  dans 
Turinc  une  fois  émise,  mais  k  Tassocialion  possiblc  d'hémaluric  ou  d'hémoglo- 
binurie.  lis  cilenl,  k  l'appui  de  cctte  opinion,  Tobservalion  d'un  malade  dontles 
urines  élaient  examinées  k  différentes  reprises  dans  la  journée  el  qui  présenlail 
lanlót  des  urines  franchement  hématuriques  dans  Taprès-midi,  el  des  urines 
hémoglobinuriques  dans  la  matinee.  L'examen  spectroscopique  n'avail  pas  été 
fait  d'ailleurs.  Nous  croyons  que  souvent,  dans  les  conditions  d'examen  oü 
nous  sommes  places,  les  urines  se  décomposent  en  parlie  dans  les  vases  oü 
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elles  sonl  recues  et  qu'en  particulier  les  giobuics  rougcs  s'y  diHSolvcnt. 
L'hématurie  peut  fitre  aissez  aïwndanle,  conetituée  par  du  sang  Irès  reconnais- 
sable  avec  de  petits  caillols  vermiformes  et  de  nombreux  cylindres  hématiques 
sans  qu'il  en  résulte  jamais  Ie  moindre  danger.  C'est  habituelletnent  au  débul 
tles  néphrites  aiguËs  que  Ia  forme  hémorrhagique  s'observe;  Tintoxicalion 
canlharidienae,  la  poeumoaie,  la  scarlaliae,  la  Qëvre  typholdc  et  l'ërysipèle 
la  réaliseot  fréquemmenl.  Daos  la  variole,  de  meme  que  dans  les  maladies 
liémorrhagipares,  la  lésion  porte  autant  sur  Ie  bassinet  que  sur  Ie  rein.  11 
s'agit  doDc  plutöt  dans  ces  fails  d'une  pyélite  hémorrbagique.  Ces  formes  bé- 
morrbagiques  oe  pardonnent  pas,  et  k  l'aulopsie  on  trouve  des  suffusions 
sanguines  et  de  larges  ecchymoses  sur  la  muqueuse  du  bassinet  el  au  niveau 
du  bas-fond  de  lutérus  cbez  Ia  femme. 

Dans  les  néphrites  k  marcbe  rapidc,  évoluant  en  deux  ou  trois  mois,  les 
poussées  hématuriques  ne  sont  pas  rares,  elles  rendent  les  urines  plus  foncées 
et  troubles.  Pour  cxpliquer  Ie  défaut  de  transparencc,  il  faut  tcnir  compte 
également  de  l'augmenlation  du  mucus  et  des  cylindi'es  que  I'ui'ine  tient  en 
suspension.  Les  cyündres  ne  manquent  presque  jamais  au  moment  de  een 
recrudescences ;  s'ils  sont  peu  ab<Hulants,  ou  trouve  toujours  dans  l'urine  filti'ée 
une  grande  quanüté  d'albumine.  Cbaque  poussée  dure  de  trois  k  buit  jours  en 
moyenne,  mais  elle  peut  se  poursuivre  beaucoup  plus  longlemps,  pendant  des 
semaines  et  des  mois.  Souvent  les  urines,  au  cours  de  ces  exacerbatione,  sont 
simplement  brunes  comme  de  la  forte  bière  ou  légèrement  enfumées. 

Dans  Ie  cours  des  népbrites  chroniques,  les  périodes  bématunques  ne  sont 
pas  exceptionnelles ;  Wagner  en  a  décrit  une  forme  spéciale  &  laquelle  il  réserve 
Ie  Dom  de  mal  de  Bright  hémorrhagique,  mais  il  ne  s'agit  lii  certainement  que 
d'une  perturbaüon  accidentelle  d'une  durée  plus  ou  moins  longue.  Une  des  con- 
ditions  les  plus  fréquentes  de  ces  poussées  hémorrhagiques  dans  les  néphrites 
chroniques,  c'est  l'influence  exercée  par  une  maladie  intercurrente  telle  qu'une 
pneumonie,  une  fièvre  lyphoïde,  un  érysipéle  ou  même  simplement  une  anginc 
pblegmoneuse.  Ce  qui  démontre  bien  l'aclion  directe  de  ces  alTections  ucci- 
dentelles  sur  Ie  rein  malade,  c'est  l'apparition  de  ces  hématuries  dans  des  con- 
ditions  plus  simples  cncore  :  nous  avona  plusieurs  fois  observé  des  urines 
franchement  rouges  produitcs  par  l'applicalion  d'un  vésicatoire  cbez  des 
malades  atteints  de  népbrite  ancienne  et  qui  avaient  élé  adressés  k  l'höpital 
comme  des  emphysémaleux  ou  des  pleuréliques.  Le  froid  est  encore  un  des 
facteurs  qui  paraissent  jouer  un  röleaclif  dans  la  produclion  des  hématuries 
passagéres  des  népbrites  invétérées.  lei,  comme  dans  les  variétés  précédenles, 
la  poussée  bématurique  est  de  courte  durée ;  dans  certaines  conditions  défavo- 
rables,  elle  peut  être  le  signal  d'accidents  graves  dont  l'oligurie  annonce 
l'imminencc,  bientöl  c'est  l'urémie  confimiée  suivie  d'accidents  mortels. 

Dans  une  des  formes  les  plus  curieuses  d'urines  sanglantes,  il  ne  s'agit  pas 
d'hématurie  vraie,  mais  d'bémogiobinurie.  Pendant  longtemps  la  confusion 
entre  ces  deux  formes  a  été  faile.  Ainsi  que  nous  le  verrons  btentöt,  iea  urines 
roTigc>dp  la  ni'piirili'  palikJécnne  «pparlicnnenLa  l'hisloiri-ilc  rhi^moglohinurie. 
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D.  —  HÉMATLRIES  DIYERSES 

En  terminant,  nous  ne  rappellerons  que  pour  mémoire  les  hémorrhagies  dues 
k  certaines  conditions  particulières  de  Torganisme  encore  mal  détenninées, 
comme  Thémophilie,  la  leucocythémie,  les  hémorrhagies  supplémentaires  et 
névropathiques.  Les  héroaturies  de  la  fièvre  jaune,  de  la  peste,  du  scorbut,  du 
purpura  hémorrhagique  fébrile  ou  non,  sont,  au  cours  des  maladies  dont  elles 
dépendent,  des  épiphénomènes  sans  aucune  importance.  A  propos  des  conges- 
tions  rénales  et  des  infarctus  du  rein,  nous  signalerons  aux  chapitres  qui  les 
concernent  les  hématuries  légères  qu'on  y  observe  quelquefois. 

Les  hématuries  produites  par  les  strongles  el  Ie  pentastome  constituent  des 
raretés.  L'hématochylurie,  due  au  distoma  fuematobium  et  k  la  filaire  de 
Wucherer,  représente  une  forme  d'hémalurie  toute  particuliere,  méritant  unc 
description  k  part. 

Les  hématuries  Jt^iictaft /es  du  traiteineixt  sont  toutes  des  hématuries  vési- 
cales  pour  lesquelles  il  faut  renvoyer  aux  traites  spéciaux.  Chemin  faisant, 
nous  avons  mentionné  quelques-unes  des  indications  et  contre-indicaiions  du 
cathétérisme.  Nous  rappellerons  en  y  insistant  qu'on  ne  doit  intervenir  quo 
dans  les  cas  oü  la  vessie  remplie  de  caillots  ne  peut  se  vider,  elle  sera  débar- 
rassée  ^Taide  d'une  grosse  sonde,  Ie  malade  étantcouché.  Une  main  appliquée 
sur  Ie  bas-ventre  mobilisera  les  caillots ;  on  obtiendra  Ie  déplacement  des  con- 
crétious  sanguines  par  la  loux  et  au  besoin  au  moyen  d'une  seringue  k  large 
canule  en  faisant  des  aspirations  fortes  et  brusqucs.  Souvent  Ie  repos  absolu, 
des  boissons  abondantes  et  des  préparations  anli-hémoragiques  suffiront  pour 
libérer  la  vessie.  Après  la  crise,  Ie  cathétérisme  doit  étre  fait  s'il  y  a  lieu  de 
penser  k  la  présence  d'un  calcul.  Enfin,  dans  les  cas  les  plus  graves  et  les 
plus  urgents;  il  ne  faut  pas  oublier,  dit  Guyon,  que  «  la  puissance  hémosta- 
tique  de  l'ouverture  du  corps  de  la  vessie  par  Thypogastre  >  est  un  moyen 
assuré.  On  y  joindra  Tablation  partielle  ou  totale  de  la  tumeur. 


CHAPITRE   V 


DE  L'HÉMOGLOBINURIE 


Parmi  les  urines  sanglantes  il  convient  de  dislinguer  aujourd'hui  deux 
types  bien  tranches,  car  tout  dans  leur  histoire  est  distinct  :  1°  les  urines 
hématuriques;  2*»  les  urines' hémoglobinuriques. 

L'hémoglobinurie  est  caractérisée  par  la  présence  de  l'hémoglobine  dans 
Turine.  Gette  substance  s'y  trouve  k  l'étatde  dissolution.  L'urinecontienlaussi 
de  l'albumine,  mais,  fait  essentiel,  on  n'y  trouve  pas  ou  l'on  n'y  rencontre 
qu'un  nombre  insignifianl  de  globules  sanguins. 
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La  clinique  et  rexpérimentation  ont  permis  de  reconnaltre  dans  l'hémoglo- 
binurie  trois  variétés  :  A,  L'hémoglobinuiïe  dite  paroxystique  ou  essentielle. 
—  B.  L'hémoglobinurie  symptomatique  des  maladies  générales.  —  C.  Uhémo- 
globinurie  toxique  et  expérimentale. 

La  première  cl  la  dernière  de  ces  formes  ont  une  importance  de  premier 
ordre.  La  deuxième  variété  est  plus  rare  el  d*un  intérêt  moins  immédiat. 

Celle  que  les  médecins  ont  eu  Ie  plus  souvent  occasion  de  rencontrer  est 
Thémoglobinurie  paroxystique.  C'est  par  elle  qu'il  est  préférable  de  com- 
mencer  la  description  de  Fhémoglobinurie. 

A,  —  DE  L'HÉMOGLOBINLRIE  PAROXYSTIOl  E.  —  HÉMOGLOBINIRIE  A  FRIGORE 

C'est  k  G.  Harley  qu'on  doil  les  premières  indications  sur  cette  maladie 
qu'il  appelle  intermülent  lissinatuina  (*). 

Des  faits  analogues  sont  bienlöt  publiés  en  Angleterre  par  Dickinson,  Gull 
(intermittenl  hsematinuria);  Murchison,  Pavy  (paroxysmal  hsematuria);  Hassal 
(winter  haemaluria),  (1865);  Thudicum  (inlermittent  cruenturesis) ;  Warburton 
Begbie,  (1875);  W.  Roberts  (paroxysmal  hfiematinuria)(*). 

En  AUemagne  paraissent  les  observations  de  Kobert  ('•)  el  Lichtheim  (perio- 
dische  Hflemoglobinurie)  de  Kuessner  (*)  (paroxysmale  Hsemoglobinurie).  Les 
Iravaux  de  Murri  en  Italië,  de  Clément  (*),  Lépine(«),  et  Ramlot  C)  en  France 
complètent  Thistoire  de  l'hémoglobinurie  jusqu'k  la  publication  de  Tobserva- 
tion  de  Mesnet(*),  oü  toules  ces  indications  sont  contenues. 

Suivant  Mesnet,  k  la  dénomination  d*hémoglobinurie  paroxystique,  on  doit 
substituer  celle  d'hémoglobinurie  a  fngore,  mieux  en  rapport  avec  Tétiologie 
et  les  caractères  de  cette  affeclion.  Son  observation  démontre,  en  effet,  d'une 
ÏSLQon  peremptoire  que  la  crise  ou  l'accès  d'hémoglobinurie  peut  être  provoqué 
k  volonté  en  soumettantle  malade  k  l'action  du  froid.  Donc,  si  Ton  doit  recon- 
naltre Texistence  d'une  hémoglobinurie  paroxystique,  paroxysmale,  pério- 
dique,  d'une  hématinurie  hivernale,  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  cette 
maladie  Ie  passage  de  Thémoglobine  dans  Turine  est  un  symptóme  accidentel 
transitoire  sous  la  dépendance  d'une  cause  bien  déterminée,  Timpression  du 
froid.  Nous  verrons  plus  loin  que  Ie  froid  n'est  pas  Ie  seul  facteur  determinant 
de  Taccès. 

Description  de  raccès.  —  Rien  de  plus  net  ni  de  mieux  établi  que  la  sym- 
plomatologie  de  cette  singuliere  affeclion. 

Le  malade  de  Mcsnel  racontail  que,  trois  ans  auparavant,  il  s'apergul,  è  sa 
grande  surprise,  qu'il  rendait  des  urines  couleur  de  vin  rouge.  N'ayanl  éprouvé 
aucun  malaise,  il  ne  prit  aucun  soin  de  celle  indisposilion.  Plus  lard,  il  remar- 
qua  que  le  phénomène  se  reproduisail  invariablemenl  chaque  fois  qu'il  subis- 

(«)  Med.-ch,  Trans,,  LXVIII,  186i,  p.  161. 

(■)  W.  Roberts,  Paroxysmal  HaBmalinuria  in  ReynolWs  system  of  mcdicine,  t.  V,  1871». 

n  BerL  klin.  Wocfi,,  1878. 

(*)  Deutsche  med.  IVoch.,  1870. 

(*)  Lyon  médicai.  1880. 

(*)  Revue  mens,,  1880. 

(')  Ramlot,  Revue  menê.,  I889* 

(•;  De  rhémoi^obiF»    *       
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sait  rimpression  du  froid,  et  surtout  du  froid  aux  pieds.  Pendant  Tété,  eet  acci- 
dent ne  survenait  pas;  pendant  Thiver,  il  était  frequent,  Ie  malade  cependant 
pouvait  s'y  soustraire  en  ne  quittant  pas  son  lit  et  en  éyitant  avec  soin  toule 
occasion  de  refroidissement.  Le  jour  de  son  entree  les  urines  étaieni  claires, 
limpides,  ne  contenant  ni  globules  sanguins,  ni  albumine.  Le  lendemain,  après 
s*étrc  exposé  au  froid  par  une  température  de  0^,  il  ressentit,  au  bout  de  i5  è 
^0  minutes,  une  sensation  tres  accentuée  de  froid  aux  pieds,  de  légers  frisson- 
nements,  une  céphalalgie  assez  intense  ayec  état  semi-vertigineux,  une  douleur 
rappelant  une  conslriction  ópigastrique,  un  malaise  général  avec  l^:er  engour- 
dissement,  mais  sans  nausées  ni  vomissements. 

La  température  prise  avant  Taccès  était  de  56*  et  pendant  la  crise  de  oS^.  Lc 
malade  se  remit  au  lit,  qu'il  ne  quitta  pas  de  toule  Ia  journée,  et  donna 
toutes  les  heures  une  petite  quantité  d'urine  pour  en  suiyre  les  modiflcations. 

L'urine,  rendue  après  une  demi-heure  d'exposition  au  froid  et  après  les 
symptómes  généraux  per^us,  était  tres  rosée,  translucide,  couleur  de  vin  de 
Bordeaux.  Examinée  au  spectroscopc  (Hayem),  elle  donnait  d*une  fa^on  tres 
nette  les  raies  spectrales  de  Thémoglobine,  alors  que  le  microscope  n*y  décou- 
vrait  aucune  Iracc  de  globules  sanguins.  Elle  contenait  en  abondance  de 
Talbumine.  Deux  heures  plus  lard,  Turine  était  beaucoup  plus  rouge  et  plus 
foncée  que  la  première,  couleur  vin  de  Malaga;  cetle  teinte  se  maintint  pen- 
dant l'heure  qui  suivit,  puis  elle  commenga  k  pdlir,  redevint  rouge  vin  de 
Bordeaux,  et  vers  la  fin  de  la  journée  les  urines  avaient  repris  leur  couleur 
naturelle  en  méme  temps  que  Talbuminurie  s^était  dissipée. 

Chez  le  malade  en  question,  Texpérience  a  été  répétée  k  cinq  reprises  diffé- 
rentes  dans  Tespace  d'un  mois  et  demi ;  le  résultat  fut  idenlique. 

Cet  acces  si  caractéristique  dans  sa  marche  se  reproduit  è  quelques  nuances 
prés  chez  tous  les  malades  qui  ont  été  suivis  avec  soin.  C'est  presque  toujours 
k  la  suite  d'un  refroidissement  chez  un  homme  d'ége  moyen,  de  20  k  40  ans. 
quelquefois  k  la  suite  d'une  marche  prolongée,  beaucoup  plus  rarement  sans 
cause  appréciable,  que  la  crise  se  manifeste.  Le  frisson  peut  ótre  assez  violent, 
il  est  toujours  accompagné  d'un  sentiment  de  grand  malaise  et  de  lassitude 
avec  douleurs  dans  le  dos,  au  niveau  de  la  région  lombaire  et  jusque  dans  les 
cuisses.  La  face  est  pAle,  les  lèvres  cyanosées,  le  corps  paraït  froid,  mais  la 
température  se  relève  bienlót  lorsque  le  malade  est  porie  au  lil;  avant  cela  le 
Ihermomèlre  indique  une  différence  entre  la  sensation  éprouvée  k  la  main  el 
la  température  centrale,  qui  s'élève  jusqu'èi  59*. 5.  Le  facies  alors  s'anime. 

Si  l'accès  a  été  violent,  ou  si  le  malade  a  été  exposé  pendant  plusieurs  joui's 
k  des  refroidissements  successifs,  les  urines  peuvent  offrir  la  coloration  du 
vin  de  Porto;  d'abord  tres  rares,  elles  augmentent  et  peuvent  dépasser  deux 
et  m^me  trois  litres*^  mesure  que  leur  teinte  s'éclaircit  au  moment  oü  elles 
redeviennenl  normales.  Les  sensaiions  de  lassitude  el  de  courbaturc  subsislenl 
alors  que  la  pluparl  desautres  signes  ont  depuis  longtemps  disparu.  Tels  sont 
les  cas  moyens,  mais  k  cólé  de  ces  faits  on  peut  observer  chez  le  nu^me  sujet 
une  foule  d'accès  d'intensilé  variée.Lcs  uns,  vérilables  acces  avortés,  se  carac- 
lérisent  par  quelques  frissons,  quelques  büillemenls,  une  légere  courbature, 
une  OU  deux  miclions  d'urines  albumineuses  mais  non  colorées  (Giraudcau)  ('). 

(*)  GiRAUDEAU,  De  riiémoglobinurie  paroxysliquc  in  Arch.  gén.  méd,  (1889). 
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Dans  certains  acces  inlenses  on  a  relevé  la  production  de  rurlicaire  el  du  pur- 
pura, Ie  gonflement  de  la  raie  et  du  foie  avec  sensation  douloureuse  accrue 
par  Ia  pression  au  niveau  de  ces  organes,  Tapparition  d*un  ictère  plus  ou 
flioins  foncé  ne  s*accompagnant  pas  de  la  présence  de  la  bile  dans  Turine, 
ictère  hémaphéique,  persistant  souvent  après  la  disparition  des  autres  sym- 
ptömes. 

Les  malades  qui,  sous  Tinfluencede  la  cause  la  plus  légere,  sont  sujets  k  pré- 
senter des  acces  d'hémoglobinurie,  pcuvenl  de  temps  k  autre  donner  Ie  spec- 
tacle  d'une  crise  aussi  violente  que  celle  dont  il  vient  d'étre  question.  L'obser- 
vation  montre  toulefois  que  chez  les  personnes  les  plus  prédisposées  on  peut 
regier  les  acces  en  les  exposant  au  fi-oid  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  OU  en  les  réchauffant  avec  plus  ou  moins  de  rapidité  lorsque  la  crise  est 
ouverte  (Mackensie,  Kuessner). 

On  a  même  pu  créer  des  hëmoglobinuries  partielles  pour  ainsi  dire  en  plon- 
geant  un  segment  de  membre  et  méme  un  seul  doigt  dans  un  mélange  réfri- 
gérant.  Des  faits  de  eet  ordre  ont  été  invoqués  en  faveur  de  la  theorie  de 
Vhémoglobinhémie,  dont  nous  parlerons  bientót. 

Immédiatcment  après  les  acces  et  pendant  quelques  jours  les  malades  ont 
un  facies  péle,  jaunétre,  anémique.  La  teinte  jaunAtre  ne  persisle  pas  long- 
temps,  mais  la  peau  est  toujours  un  peu  péle  (Mesnet),  surtout  quand  les 
acces  sont  séparés  par  de  légers  intervalles.  Il  existe  parfois  des  bruits  de 
soufflé  au  coeur,  unc  tendance  k  la  fatigue  et  k  Tessoufflement.  Les  individtis 
isujets  k  ces  crises  ont  peu  de  gout  pour  Ie  travail,  car  ils  se  rendent  bien 
compte  de  ne  pouvoir  donner  un  effort  soutenu. 

Il  est  rare  que  Taccès  soit  unique,  il  se  reproduit  presque  toujours  k  plu- 
sieurs  mois  de  distance,  et  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance  est  la  même 
qui  provoque  son  retour.  La  durée  de  la  maladie  est  indéterminée,  elle  peut 
guérir  spontanément  alors  que  tous  les  traitements  ont  échoué.  Cependant  on 
parait  avoir  oblenu  des  succes  en  soumettant  les  malades  k  un  traitement 
général  lorsque  Timpaludisme  ou  la  syphilis  paraissaient  être  en  cause 
{Dieulafoy). 

Caractères  de  Turine.  —  La  coloration  anormale  de  Turine  est  Ic  symptóme 
qui  a  fait  connaïtre  rhéraoglobinurie.  Souvent,  en  eflPet,  les  symptómes  géné- 
raux  peuvent  étre  efTacés  et  Ie  changement  si  particulier  des  urines  apparaltrc. 
En  Angleterre,  on  a  comparé  ces  urines  au  vin  de  Porto,  de  Xérès,  k  l'indigo, 
k  la  suie,  au  porter  (Hénocquc)(*) ;  en  France,  en  Allemagne  et  en  Italië,  au 
café,  au  chocolat,  ou  plus  simplement  aux  couleurs  variant  du  rouge  franc 
au  rouge  brun  foncé,  et  pouvant  par  une  série  d'échelons  atteindre  Ie  brun 
noir  pour  redescendre  k  la  coloration  normale  (Mesnet).  L'intensilé  de  la  colo- 
ration correspond  k  la  quantité  d*hémoglobine  contenue  dans  Turine  (du  Cazal 
et  Murri).  On  n'observe  pas  toujours  les  deux  séries  ascendante  et  descen- 
dante  des  couleurs  signalées  par  Mesnet  dans  l'hémoglobinurie  provoquée.  Le 
maximum  de  coloration  peut  être  attcint  tres  rapidcment  et  Ton  n'assiste  alors 
qu'k  la  période  de  détente  et  de  décoloration  (du  Cazal,  Rosenbach,  Barrion). 
Tous  les  médecins  ont  signalé  la  non-transparence  des  urines  et  la  production 
d*un  dépót  brunAtre,  quand  elles  sont  abandonnées  au  repos. 

(*)  HÉNOCQUE,  Art.  IIémoglodinurik;  Dict.  enrycl.  des  se.  méd. 
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L'urine  est  en  gënéral  acide  (Hayem,  Hénocque).  Les  réactions  obtenues 
par  la  teinlure  de  gaïac  et  par  Ie  réactif  de  Heller,  suffisantes  pour  démontrer 
Ia  présence  d'une  matière  colorante  dérivéc  du  sang,  ne  permettent  pas  de 
dire  sous  quel  état  chimique  se  trouve  la  matière  colorante  en  suspension. 

Après  les  tentatives  de  Gull,  Harley,  Greenhow,  Roberts,  on  crut  pouvoir 
affirmer  la  dissolution  de  Thématine,  et  ce  n'est  qu'en  1872  que  Scheidlen 
affirma  la  présence  de  rhémoglobine  en  s*appuyant  sur  les  caractères  spec- 
troscopiques  de  la  substance  dissoute. 

Cet  auteur  a  en  cfTet  observé  et  décrit  les  deux  bandes  de  Toxyhémoglo- 
bine  dans  Turine  d'un  malade,  et  de  plus  la  transformation  de  ces  deux 
bandes  en  bande  unique  d'hémoglobine  réduite  sous  l'influencc  du  sulfurc 
d'ammonium,  enfin  Taction  de  Toxyde  de  carbone  determinant  Tapparition  de 
deux  nouvelles  bandes  résislant  i\  Taclion  du  sulfhydrate  d'ammoniura,  d'oü 
il  a  conclu  k  la  présence  d'oxyhémoglobine,  el  d'hémoglobine  réduite.  Tous  les 
observateurs  ont  vérifié  ces  résultats. 

Des  travaux  plus  rapprochés  de  'nous  ont  établi  que  Thémoglobine  pouvait 
s'altérer  spontanément  dans  Torganisme  ou  sous  Tinfluence  des  médicaments. 
EUe  apparait  alors  dans  Turinc  a  l'état  de  méthémoglobine  (Mac-Munn).  Pour 
cette  raison  quelques  auteurs  ont  proposé  de  donner  k  la  maladie  Ie  nom  de 
méthémoglobinurie .  Ce  serail  une  cxagération,  dit  Hénocque,  car  les  deux 
ordres  de  faits  se  rencontrenl.  On  sait  qu'au  spectroscope  la  méthémoglobine 
se  caractérise  par  rapparition  de  trois  raics  dont  les  deux  extrémes  correspon- 
dent k  celles  de  Toxyhémoglobine  et  Ia  troisième,  située  entre  les  deux  aulres, 
entre  C  et  D  du  spectre.  En  d'autres  tennes,  outre  les  deux  bandes  placées  dans 
Ie  jaune  et  Ie  jaune  vert,  il  y  a  une  troisième  bande  dans  Ie  rouge  orangé  (*). 

Si  rhémoglobine  s'altère  davantage,  on  peut  trouver  au  spectroscope  la 
réduction  de  I'hématine  et  principalcment  de  l'hématine  acide.  II  est  probable 
que  dans  ces  cas  il  y  a  eu  des  altérations  particulières  de  I'urine,  soit  dans  Ia 
vessie  par  exces  d'oxalale,  soit  dans  I'urine  après  son  émission  (Hénocque). 

II  est  difficile  d'apprécier  la  quanlité  de  matière  coloranle  con tenue  dans 
Turine.  Hayem  (obs.  Mesnet)  et  Hénocque,  dans  une  observation  de  Salie,  ont 
estimé  que  I'urine  pouvait  contenir  7  parlies  de  sang  pour  100  d'urine.  Salie 
accepte  Ie  chiffre  de  i2  pour  100. 

Nous  avons  dit  au  début  que  I'hémoglobinurie  n'allait  jamais  sans  albumi- 
nurie  ;  elle  peut  Ia  précéder  et  la  suivre  ;  elle  I'accompagne  toujours.  Ellc  est 
coagulable  par  Ia  chaleur  et  l'acide  nitrique.  Gull  a  pensé  que  c'était  de  la 
globuline,  mais  Saundby  a  montré  que  les  deux  albumines  du  serum  existaienl 
dans  Ie  précipité.  Certains  auteurs  ont  dernièrement  soutenu  que  I'alburai- 
nurie  et  riiémoglobinuric  pouvaicnt  se  remplacer  et  ont  décrit  une  albumi- 
nurie  paroxystique  alternant  avec  des  acces  d'hémogiobinurie.  Ces  deux 
symptómes  auraicnt  dans  ces  conditions  Ia  méme  valeur  clinique. 

11  est  inulile  d'insister  sur  I'absence  de  globules  sanguins  dans  Ie  dépót 
trouvé  dans  les  urines  en  stagnation.  Quand  on  en  trouve,  ils  sont  sipeu  nom- 
breux  et  tellement  déformés  qu'ils  représentent  une  quantité  négligeable.  Ce 
caractère  suffira  toujours  dans  les  cas  douteux  k  difTérencier  I'hémoglobinurie 
de  riiémalurie. 

(*)  HÉNOcoiE,  Art.  Hémoglodine;  Dicl,  enciichp. 
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On  trouve  en  outrc  dans  Turine  un  dépöt  assez  abondant  qui  se  décompose 
sous  Ie  microscope  en  amas  granuleux  amorphes  a  Télat  de  poussières,  de 
bloes  plus  OU  moins  volumineux  ou  de  cylindres  brundtres  et  grenus  (Harley). 
lis  peuvent  manquer;  on  ne  rencontre  alors  que  des  cylindres  hyalins.  Ponfick 
a  décrit  des  cylindres  semblables  dans  Turine  après  la  transfusion.  La  matière 
granuleuse  du  dépót  urinaire  est  brundtre;  elle  renferme  quelquefois  des  cris- 
taux  d'hématine  (GuU),  d'hématoïdine  (Neale),  ou  des  cristaux  bleuétres 
noirAtres  mal  définis,  mélanges  k  des  urates  et  des  oxalates.  Les  oxalates  sont 
souvent  tres  abondants  et  quelques  auteurs  leur  ont  attribué  un  róle  impor- 
tant, sinon  prépondérant,  dans  les  allérations  de  la  matière  colorante  et  des 
globules  du  sang('). 

La  densité  des  urines  est  élevée  ;  elles  sont  tres  acides  par  les  sels  qu'elles 
contiennenl ;  Turée  dépasse  quelquefois  Ie  chiffre  normal  et  la  quantité  d'urine 
rendue  quotidiennement  aprës  l'accès  peut  atteindre  de  deux  è  Irois  litres. 
D'après  Hénocque,  ni  la  présence  fortuite  de  la  bile,  ni  la  constatation  de 
Turobiline  n'ont  grande  importance,  car  elles  ne  se  rencontrent  pas  souvent  et 
elles  sont  toujours  en  petite  quantité. 

On  a  signalé  aussi  la  coexistence  d*une  néphrite  (Lépine,  Saundby,  Legg), 
OU  de  la  lithiase  (Sutton,  1878). 

État  du  sang.  —  Le  sang  des  hémoglobinuriques  ne  présenterait,  d'après 
Hayem,  rien  de  particulier  dans  les  périodes  interparoxysmales.  Au  moment 
de  la  crise  la  coagulation  serait  plus  facilement  obtenue  et  le  caillot,  une  fois 
formé,  aurait  une  certaine  tendance  è  se  redissoudre  assez  vite  (Hayem).  Il  ne 
paratt  pas  que  le  sang  soit  plus  fluide.  On  aurait  pu  supposer  a  priori  que  les 
hémoglobinuriques  étaient  des  hémophiles.  L'observation  ne  justifie  pas  cette 
idéé,  tout  au  plus  a-t-on  remarqué  qu'au  moment  des  acces,  Tapplication  des 
venlouses  pouvait  provoquer  des  écoulements  de  sang  assez  considérablcs. 

Certains  auteurs  ont  trouvé  les  globules  rouges  déformés,  irréguliers, 
n'ayant  plus  de  tendance  k  se  disposer  en  piles  et  tres  vulnërables  (Murri  el 
Boas).  Hayem  au  contraire  (obs.  Mesnet)  n*a  rien  vu  de  semblable,  mais  au 
moment  des  crises  le  sang  offre  les  caractères  atténués  du  sang  phlegmasique, 
c*est-è-dire  un  léger  épaississement  du  réticulum  fibrineux  et  une  disposition 
particuliere  des  piles  d'hémalies.  Enfin,  au  moment  de  laperte  hémoglobinurique, 
légere  augmentation  de  globules  blancs,  diminution  assez  sensible  de  globules 
rouges  et.  deux  jours  après,  poussée  d'hématoblastes  et  de  globules  nains 
indiquant  dans  Tévolution  du  sang  une  suractivité  en  disproportion  avec  la 
perte  apparente  subie  par  Torganisme. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  cette  question  ont  constaté  la  diminution 
notable  des  globules  rouges  au  moment  de  Taccès  et  leur  reconstitution  rapide 
une  fois  Taccès  passé  (Clément,  Lépine,  Goetz). 

Enfin,  sur  la  question  si  controversée  de  Thémoglobinhémie,  dans  quelques 
observations,  on  a  signalé  la  dissolution  de  Thémoglobine  dans  le  serum. 
Kuessner  la  relève  dans  6  acces;  StolnikofT,  du  Cazal,  ont  mentionné  des  faits 
analogues,  Boas  également.  Hayem  retrouve  Toxyhémoglobine  dans  le  serum, 
mais  en  proportion  sensiblcment  la  méme  pendant   les   acces  et  dans  leur 

(')  A.  BouRsiER,  Gravelle  oxalique  et  hémoglobinurie  paroxystique  ou  a  frigore ;  Ann.  des 
mal,  des  org,  gén.  t*r.,  1802. 
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inlervalle.  Hénocque  trouve  en  dehors  des  crises  i  pour  100  d'oxyhémoglobiQe 
dans  Ie  séruin  et  pendant  raccës  au  moins  2  pour  iOO;  Lichtheim,  Fleischer, 
ont  retrouvé  Fhémoglobine  dans  Ie  serum  du  sang  provenant  de  ventouses 
scarifiées. 

h,  —  UÉMOGLOBINURIES  SYMPTOMATIOIES  DES  MALADIES  GÉNÉRALES 
IIÉMOGLOBINURIE    DANS   l'iMPALIDISME.    —    FIKVIIE    BII.IEUSE   HÉMOGLOBINURIQUE 

Suivant  Kelsch  et  Kiener,  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  est  souvent 
grave  el  correspond  k  une  intoxication  forte.  Les  individus  chez  lesquels  elle 
se  déclare  sont  presque  toujours  d'anciens  résidenls,  d'anciens  fébricitants  ei 
des  cachectiques.  Elle  se  rapproche  donc  dans  une  certaine  mesure  de  Thémo- 
globinurie  paroxystique,  pour  la  production  de  laquelle  beaucoup  d'observa- 
teurs  pensent  qu'une  modification  profondc  de  Torganisme  est  indispensable. 
Certains  médecins  de  marine  supposent  en  plus  que  rhémoglobinurie  palustre 
résulte  de  l'action  combinéc  du  froid  et  du  miasme  paludéen  (Corre).  Rare  en 
Algérie,  elle  ne  s'observe  guère  que  dans  la  zone  tropicale  des  trois  continents ; 
au  Senegal  el  au  Gabon  elle  entrerait  pour  un  tiers  dans  la  mortalité  générale 
de  la  malaria.  C'est  par  exception  que  des  malades  revenus  des  colonies  ont 
eu  des  acces  hémoglobinuriques  en  France.  Kelsch  et  Kiener  en  citent  un  fait 
du  Senegal ;  Rouvier,  de  Montpellier,  un  autre  du  Gabon. 

Sjrmptóxnes.  —  La  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  se  présente  sous  la 
forme  légere  ou  sous  la  forme  grave.  Daiis  la  forma  légere  on  voit  par  exemple 
un  malade  présenter  un  acces  debutant  en  général  dans  la  matinee  et  précédé 
d'un  violent  frisson ;  bientót  surviennent  des  vomissemcnts  alimentaires  puis. 
bilieux  qui  continuent  tout  l'après-midi.  Vers  trois  lieures,  émission  d'une 
urine  claire  peu  colorée;  k  cinq  heures,  au  moment  de  Tacmé,  températuro 
de  41^,4  avec  émission  d'une  urine  couleur  de  café  noir  donnant  au  spectro- 
scope  les  deux  bandes  de  Toxyhémoglobine  et  laissant  déposer  une  matière 
granulcuse  jaunètre  contenant  un  tres   petit   nombre   de  globules   rouges. 

L'accès  hémoglobinurique  est  rarement  isolé,  il  est  précédé  généralemenl 
par  quelqucs  acces  simples  ou  bilieux.  La  durée  de  chaque  acces  ne  dépasse  pas 
douze  OU  trente-six  heures,  c'est-a-dire  la  durée  d'un  acces  ordinaire.  Lliémo- 
globinurie  se  déclare  ordinairement  en  méme  temps  que  la  fièvre,  mais  peut 
anticiper  ou  retarder  sur  Ie  début  du  frisson ;  elle  atteint  son  maximum  d'in- 
tensité  pendant  Ie  stade  de  chaleur  et  décrolt  ou  cesse  brusquement  pendant  la 
défervescence ;  Ie  lendemain  de  l'accès,  l'urine  contient  encore  quelquefois  de 
l'hémoglobine.  Les  phénomènes  bilieux  sont  en  général  d'une  grande  intensilé;. 
presque  toujours,  en  mOme  temps  que  les  vomissemenls,  des  selles  bilieuses 
se  produisent,  l'ictère  devienl  apparenl,  et  une  rachialgie  lombaire  irradiée  sur 
Ie  trajet  des  uretères  est  l'indice  d'une  congeslion  rénale  intense. 

Corre  a  observé  dans  les  urines  les  gammes  ascendante  et  descendante;  les 
urines  contiennent  au  moment  de  l'accès  du  pigment  biliaire,  difficile  k  décehïr 
quand  les  urines  sont  foncées,  de  Turobiline,  et  de  l'albumine  qui  disparatt  en 
méme  temps  que  Thémoglobinurie.  On  trouve  dans  Ie  dépót  urinaire  des  sédi- 
ments  gris-rougeètre.  Le  microscope  y  découvre  des  cylindrcs  hyalins  et  une 
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substance  granuleuse  jaunAtre  ou  brunétre  en  couche  assez  ëpaisse,  libre  ou 
adhérente  aux  cylïndres  et  incorporée  méine  k  leur  substance. 

La  forme  yrave  présente  plusieurs  variétés.  1<*  Dans  la  formegrave  ordinaire 
la  fièvTe  une  fois  constituée  après  Ie  premier  acces  et  Tapparition  de  la 
rachialgie,  de  rhémoglobinurie  et  des  vomissements,  prend  Ie  type  subcontinu 
OU  remittent.  Les  vomissements  deviennent  porracés,  noirdtres ;  ils  augmentent 
de  fréquence,  Tic  tére  se  monlre  beaucoup  plus  foncë,  la  diarrhée  est  inces- 
sante,  les  urines  sont  noires  et  la  mort  arrive  dans  Ie  collapsus ;  2«  dans  une 
deuxièmc  variété,  les  urines  se  suppriment  complètement,  Vanurie  est  absolue 
et  Ie  malade  est  emporté  en  un  jour,  quelquefois  en  quelques  heures  (forme 
sidérante) ;  .>  dans  une  troisième  forme  dite  urémique,  on  voit,  après  un  pre- 
mier acces  hémoglobinuriquc,  l'urine  devenir  rare  et  fortement  albumineuse, 
sa  teneur  en  uree  est  faible.  Un  nouvel  acces  hémoglobinurique  se  produit  el 
la  courbe  de  l'urée  baisse  encore  et  ainsi  de  suite.  Graduellcment  les  forces 
du  malade  déclinent,  la  langue  se  sèche,  les  vomissements  bilieux  deviennent 
abondants;  une  céphalalgie  gravalivc  ou  une  dyspnée  sans  cause  matérielle 
revient  par  acces,  Tintelligence  se  trouble,  Ie  malade  est  somnolent,  présente 
un  délire  calme,  puis  des  mouvements  couvulsifs  apparaissent,  el  la  mort  sur- 
vient  dans  Ie  coma.  La  durée  de  eet  te  forme  est,  d'après  trois  observations 
empruntées  k  Kelsch  et  Kiener,  de  dix-sept,  vingt-deux,  vingt- trois  jours. 

Dans  un  de  ces  faits,  les  reins  mous,  volumineux,  blanchdtres,  parsemés  de 
taches  acajou,  pesaient  l'un  5i0  grammes,  Tautre  530  grammes. 

L'examen  speet roscopique  démontre  dans  tous  ces  faits  que  la  matière  colo- 
rante contenue  dans  l'urine  est  Fhémoglobine  (Corre,  de  Karamitsas,  Kelsch 
et  Kiener,  Venturini),  mais  la  présence  de  Thémoglobine  ne  suffil  pas,  suivant 
Kelsch  et  Kiener,  k  rendre  comple  des  colorations  brunes  ou  noires,  car  Ie 
mélange  k  Turine  d'une  solution  concentrée  d'hémoglobine  ne  les  produit  pas. 
11  existe,  en  effet,  suivant  eux,  outre  la  méthémoglobine,  de  Thématine, 
une  grande  quantité  de  malière  colorante  biliaire,  de  Turobiline  (Venturini)  et 
dans  Ie  dépót  une  substance  granuleuse  tres  abondante,  de  couleur  gris-brun, 
et  de  nature  indéterminée. 

Cette  matière  pigmentaire  amorphe  se  relrouve  dans  les  reins  aux  autopsies; 
la  coloration  des  organes  varie  du  rouge  brun  sombre  au  jaune  brun  clair 
OU  café  au  lait;  quand  leur  coloration  n'est  pas  tres  accentuée,  on  voit  k  leur 
surface  des  taches  pigmentaires  tres  nelles  donnant  k  Torgane  un  aspect 
moucheté  et  que  Pellarin  croyait  óire  des  ecchymoses.  Les  coupes  pratiquées 
pour  Texamen  histologique  sont  brunètres,  ternes  et  opaques,  les  lésions  sont 
tres  prononcées  au  niveau  des  tubes  sécréteurs  et  des  branches  larges  de  Tanse 
de  Henle. 

L'opacité  des  cellules  est  due  èi  Tinfiltration  du  protoplasma  par  une  sub- 
stance colorante  diffuse  et  par  des  granulations  pigmentaires  que  Taction  de 
la  potasse  rend  plus  évidentes  et  que  les  forts  grossissements  permettent  seuls 
quelquefois  de  distinguer.  Il  y  a  de  plus  des  lésions  cellulaires  multiples  avec 
sécrétions  hyalines  dans  les  tubes.  On  y  remarque  aussi,  obstruant  les  tubes, 
une  poussière  fine  ou  grenue  du  même  aspect  que  Ie  pigment.  Lorsque  Thémo- 
globinurie  a  été  forte,  ces  granulations  atteignent  Ie  diamètre  d'un  globule 
sanguin  mème  k  Tintérieur  des  cellules.  Les  glomérules  ne  contiennent  pas  de 
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pigment,  sauf  exception  et  k  Tétat  de  poussière  très  tenue.  Les  hémorrhagies 
dans  les  tubes  collecteurs  et  les  lésions  inflammatoires  ne  s'observent  que  dans 
les  cas  oü  la  maladie  a  une  durëe  relativement  longue  et  a  été  précédée  par 
une  forte  élimination  hémoglobinique.  c  D'oü  Ton  peut  conclure  qu'elle  dépend 
moins  de  Taclion  directe  du  poison  palustre  sur  Ie  rein  que  de  Tirritation  pro- 
duite  dans  la  glande  par  Ie  passage  de  Fhémoglobine  et  de  ses  dérivés,  opinion 
confirmée  d'autre  part  par  Texistence  de  lésions  analogues  constatées  par 
divers  observateurs  dans  les  empoisonnements  par  les  agents  destructeurs  des 
globules  rouges  »  (Kelsch  et  Kiener).  L'hémoglobine  et  la  méthémoglobine 
aborderaient  les  cellules  k  Tétat  de  matière  colorante  difTuse;  sous  Tinfluence 
d'une  élaboration  accomplie  dans  Ie  protoplasma,  ces  substances  solubles 
seraient  précipitées  sous  forme  de  pigment. 

C.  —  HÉMOGLOBINLRIE  EXPÉRIMENTALE  A  TOXIQUE.  —  PATHOGÉME  DE  L'HÉMOGLOBINÜRIE 

On  sait  q\ïk  Tétat  normal  Fhémoglobine  est  intimement  liée  aux  globules 
rouges.  Si,  k  Texemple  d'Hermann,  Kühne,  Leydcn,  on  injecte  de  Teau.  de 
rhémoglobine  dissoute  ou  des  acides  biliaires  dans  Ie  sang,  Thémoglobine 
libre  qui  résulte  de  cctte  opération  se  transforme  dans  Ie  sang  en  matière 
colorante  biliaire.  Le  foie  éliminerait  cette  hemoglobine  transformée  et,  sui- 
vant  sa  quanlité,  il  y  aurait  ou  non  polycholie  (Tarchanoff).  Ponfick(*),  dans 
une  série  de  mémoires,  étudie  la  décoloration  et  la  fragmentation  des  globules 
sanguins.  Dans  un  travail  important  sur  la  transfusion,  il  établit  qu'il  n'y  a 
pas  toujours  hémoglobinurie;  si  la  destruction  globulaire  dépasse  un  certain 
degré,  les  canaux  urinifères  sont  obstrués  par  des  détritus  globulaires  si  noni- 
breux,  que  Tanurie  en  résulte.  Quand  l'hémoglobine  dissoute  dans  le  sang  s  y 
trouve  au  contraire  en  petite  quantité,  elle  est  détruite  dans  Torganisme  el 
n'apparatt  pas  dans  I'urine,  c'est  \k  une  sorle  d'hémoglobinhémic  latente  que 
Ton  observe  dans  les  brölures  et  dans  les  empoisonnements  parcertains  cham- 
pignons. Tant  que  la  destruction  globulaire  n'a  pas  atteint  un  certain  degré, 
sans  être  massive,  puisque  dans  ce  cas  l'anurie  survient,  la  rate  et  la  moelle 
des  os  s'emparent  des  détritus  globulaires,  les  élaborenl  et  les  Iransforment 
en  pigment.  Au  degré  moyen  d*altération  du  sang,  les  organes  destructeurs 
sont  insuffisants  pour  la  réduction  de  l'hémoglobine  totale  et  tous  les  organes 
entrent  en  jeu,  aussi  observe-t-on  Thémoglobinurie  avec  oligurie  ou  anurie  el 
ictère.  Certains  auteurs  ayant  signal^  la  production  de  l'hémoglobinurie  dans 
plusieurs  maladies  infeclieuscs  comme  le  typhus  et  la  scarlatine,  d'autres  a  la 
suite  des  empoisonnements  par  l'acide  phénique,  l'hydrogène  arsénié,  le  chlo- 
rale  de  potasse  (Marchand),  Tacide  pyrogallique  (Neisscr) ;  Ponfick  reprit  la 
qucslion  (*)  et  soutint  que  toutes  les  substances  qui  agisscnt  sur  le  sang  quel 
que  soit  le  mode  d'introduclion  (injeclion  inlraveincuse,  sous-cutanée,  inges- 
tion  par  l'eslomac,  absorplion  respiratoire),  détcrmincnt  soit  la  fragmentation 
des  globules  qui  sont  éliminés  k  l'état  de  bloes  et  se  réduisent  ultérieuremcnt 

(*)  Ponfick,  Experimenlclle  Beitriigc  zur  Lehre  von  der  Transfusion ;  Virchow's  Arch.  und 
Btlin,  klin,  Woch.,  1876  et  1877;  —  Virchow's  Arcfiiv.  1882. 
(*)  Ponfick,  Ueber  hömoglobinurie  und  ihre  Folgen;  Derl.  klin.  Woch.,  1883. 
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dans  les  organes  oü  ils  sonl  en  réserve,  soit  la  dissoluiion  de  rhémoglobine 
qui  abandonnc  Ie  globule.  Cette  hemoglobine  représente  une  substance  étran- 
gère  qui  doit  être  éliminée. 

Dans  les  cas  légers,  lorsque  les  globules  sont  fragmentés,  les  petits  bloes 
qui  résultent  de  leur  Tragmentation  sont  repris  par  la  rate,  qui  eonstitue  une 
tumeur  spodoghie  (c.tóSoc,  écume,  scorie),  Ie  travail  de  réduction  de  la  rate 
est  achevc  en  quelques  semaines.  Si  c'est  au  contraire  Thémoglobine  dissoutc 
qui  domine,  Ie  premier  émonctoire  est  Ie  foie,  qui  sécrète  une  bile  extrémement 
riche  en  matière  colorante. 

Ah  deuxinme  degré  de  l'intoxication,  lorsque  Thémoglobine  dissoute  est  en 
tres  forte  proportion,  l'hémoglobinurie  apparatt.  Au  degré  Ie  plus  élevé,  Tobli- 
lération  des  tubuli  est  si  étendue  que  l'anurie  en  est  la  conséquence  malgré 
les  eiïorls  énergiques  du  coeur,  et  la  mort  est  Ie  résultat  de  la  rétention  de 
rhémoglobine  et  de  ses  dérivés  jointe  h  celle  des  produits  de  Texcrétion  uri- 
naire.  L'ictère  survient  dans  ces  conditions.  Toutes  les  fois  que  Tagent  destruc- 
teur  des  globules  a  mis  en  liberté  plus  d'hémoglobine  que  Ie  foie,  la  rate  et  les 
reins  n'en  peuvent  élaborer  et  éliminer  dans  un  temps  donné,  rhémoglobine  se 
transforme  bientót  en  méthémoglobinc  et  en  hématine,  puis  en  matière  colo- 
rnnte  biliaire  qui  se  fixe  dans  les  tissus. 

Stadelmann(*)  suppose  que  dans  Tempoisonnement  par  la  toluylendiamine, 
rictère  observé  est  un  ie  tére  parrésorptiondü  k  Tencombrement  des  canalicules 
par  une  bile  trop  épaisse.  Afanassiew(*)  fit  de  cette  intoxication  une  étude  tres 
complete  confirmant  les  résultats  de  Stadelmann.  Sur  la  question  de  rhémo- 
globuminuric  en  général  il  accepte  la  division  des  agents  destructeurs  en  deux 
classes  comme  Ponfick ;  il  se  sépare  de  lui  en  disant  que  les  globules  fragmentés 
peuvent  ötre  ulilisés  par  Ie  foie  aussi  bien  que  par  la  rate  et  qu'il  en  résulte  de 
la  polycholie  et  de  l'ictère.  Il  en  serait  ainsi  dans  les  formes  graves  de  l'em- 
poisonnement  par  la  toluylendiamine;  l'hémoglobine  dissoute  n'amènerait 
jamais  Tictère.  L'acide  pyrogallique  produirait  tantöt  la  fragmentation,  tantöt 
rhémoglobinhémie  simple.  Engel  et  Kiener  ont  montré  que  cetle  division  était 
trop  schématique  et  qu'avec  Ie  même  agent  la  toluylendiamine  suivant  les 
doses  employees  et  Tespèce  animale  en  expérience,  les  résidus  pigmentaires 
s  jnt  diiïérents  et  que  les  organes  oü  ils  sont  élaborés  participent  plus  ou  moins 
au  travail  réducteur. 

Des  expériences  précédentes,  des  travaux  complémentaires  de  Marchand, 
Lebedeff,  Beneczü  et  surtout  Litten,  il  résulte  que  dans  tous  les  cas  oü 
rhémoglobinhémie  est  intense,  Ie  foie,  la  rate,  la  moelle  des  os,  sont  mis  a 
contribution  pour  la  réduction  des  globules  fragmentés  ou  de  rhémoglobine 
détruite. 

Ils  indiquent  tous  que  l'excès  d'hémoglobine  passé  par  les  reins,  mais  que 
pour  cela  il  faut  que  Ie  serum  contienne  l'hémoglobine  en  solution  suffisam- 
ment  concentrée.  D'ailleurs,  par  la  simple  injection  d'hémoglobine  dans  Ie  sang 
on  peut  observer  une  accumulalion  d'hémoglobine  è  l'élat  de  coagulum  dans 

(•)  Stadklmann,  Das  Toluylcndiamin  und  seinc  Wirkung  aui' den  Thicrkörper;  Arch.  f, 
Exp.  Pal/i.  und  Pharm. 

(*)  Afanassiew,  Ucbcr  Ictcrus  und  Ila^moglobiniirio  licrvogcrufen  durch  Toluylcndiamin; 
Zeilsrh.  f.  klin.  AlecL,  1885,  und  Virchow's  Arch,,  1S84. 
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les  canalicules  de  la  siibslance  médullaire  (Lillen).  Dans  toutes les  circonstances 
oü  riiémoglobinurie  esl  confirmée,  h  la  suite  de  rintoxicalion  par  Tiode,  la 
glycerine,  Ie  chlorale  de  polasse,  Thydrogène  arsénié,  on  trouve  des  lésions 
rénales  d\aulanl  plus  accenluées  que  rhémoglobinhémie  est  plus  inlcnsc.  En 
définitive,  dit  Hénocciue,  les  lésions  rénales  sont  évidemment  la  conséquencc 
de  rélimination  de  riiémoglobine  et  non  la  cause  de  la  séparation  de  riiérao- 
globine,  ainsi  qu'on  l'a  supposé.  Autre  fait  important  et  qu*il  esl  ulile  de  rap- 
peler,  c'est  que  la  transforinalion  de  l'hémoglobine  en  mélhémoglobine  a  élc 
observée  dans  Ic  sang  a  la  suile  de  rempoisonnemenl  par  Ie  chlorale  de 
polasse  el  l'acide  pyrogallique  (Marchand).  Il  en  est  de  ménie  dans  les 
intoxicalions  par  les  nilrites,  les  vapeurs  nilreuses  et  rhydrogcne  arsénié. 
La  mélhémoglobine  trouvéc  dans  Turine  par  Hoppe-Seyler  et  Mac  Munn 
préexisle  donc  souvent  dans  Ie  sang  et  ne  résulle  pas  d'une  simple  décompo- 
sition  in  vitro. 

Pathogénie.  —  Si  nous  rapprochons  les  résullats  oblenus  dans  riiénioglo- 
binurie  expérimenlale  des  faits  que  Kelsch  et  Kiener  et  beaucoup  de  médecins 
de  marine  ont  ohservés  dans  rimpahidisme,  nous  voyons  des  analogies  nom- 
breuses  aussi  bicn  dans  les  altérations  du  sang,  du  rein,  el  les  modificalions 
des  urines  (juo  dans  Tensomble  des  phénoménes  cliniques.  Tous  concluenl  avcc 
Ponfick  que  dans  los  alloinles  légères  rhénioglobinurie  fait  défaut  el  qu'elle 
ne  survient  que  si  les  lésions  du  sang  ont  élc  profondes.  Pour  Kelsch  el  Kiener 
Ihémoglobinurie  esl  loujours  Ie  signe  d'une  rapide  el  abondante  dissolulion 
desglobules  rouges  corrcspondanl,  comme  Ie  dit  Ponfick,  au  moinsau  sixième 
de  la  masse  totale  des  hémalies.  Pour  que  rhénioglobinurie  ail  lieu,  la  deslruc- 
tion  globulaire  doil  élre  non  seulement  abondante,  inais  rapide.  • 

L'hémoglobinurie  esl  unphénomènc  de  courtedurée,ellealleinlson  maximum 
en  quelques  heures  ou  méme  en  quelques  inslanls;  elle  dure  raremenl  plus  do 
vingl-qualre  heures,  h  moiiisde  rechuies.  Mais,  fait  d'une  imporlance  majeure, 
une  deslruclion  d'un  i\  deux  millions  de  globulos  équivalente  au  cinquiénu*  ou 
méme  au  liers  de  la  masse  totale  des  hémalies  n'est  pas  suivie  d'iiémoglobi- 
nurie  lorsqu'elle  s'accomplit  dans  l'espace  de  quelques  jours,  comme  cela  s'ob- 
serve  fréquommenl  dans  les  fièvres  rémitlonlos  graves.  Une  fois  rhénioglobi- 
nurie consliluée,  suivant  rimporlanco  de  la  deslruclion  globulairv\  la  fonclioii 
du  rein  poul  élre  plus  ou  moins  com[)r()mise.  Dés  la  première  débAcle  pignion- 
laire,  Ie  rein,  comme  l'a  parfailemenl  observé  Ponfick  dans  scs  expérienros, 
peut  élre  complélomenl  obslrué;  c'esl  k  ces  graves  lésions  que  correspon<l  la 
forme  anurique  ou  sidéranle  de  la  fióvre  paludéenne  hémoglobinurique;  dans 
la  Iroisième  formo,  dito  urémique,  Tischurie  eiranurie  ne  s'élablissent  que  pro 
gressivemenl  aprés  uii<*  série  de  décharges  pigmenlaires. 

La  figure  i  représente  assez  exaclemenl  Taspect  des  tubes  contouriiés  dans 
rhénioglobinurie  symplomatique  ou  expérimenlale.  Les  renseignemenls  (fu'ello 
nous  donne  soul  absolumenl  couformes  aux  descriplions  de  Ponfick  el  Je 
Kelsch  el  Kiener. 

Le  pigment  n'occupe  que  les  épilhéliums  sombres  des  tubes  conlournés  cl 
des  branches  ascendanles  de  l'anse  de  Heule;  il  manque  par  contre  au  niveau 
des  épilhéliums  clairs,  de  la  branche  descendanle,  des  lubes  droils  el  des 
tubes  collecleurs.  Les  glomérules  sont  aussi  privés  de  pigment.  La  localisa- 
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in  tres  nellc  des  lésions  dans  les  lubes  sécr<^leurs  indiquc  quo  Ie  rein  joue 
«n  rftle  octif  dans  rdliniinalion  des  détrïtiis  plgmentaircs. 

Dans  les  formes  les  plus  graves  de  rhémoglobinurie  rinrdlralion  par  Ie 
pigment  peut  ölre  assez  prononcée  pour  que  les  sffparatïons  des  cellules  ne 
soient  plus  visibles  el  que  les  noyaux  scmhlent  complélement  masqués  par  des 
amas  gronus  d'unc  teinte  jaune-rouge,  sepia  foncé,  presque  noire  en  cerlains 
endroils  {p,  p).  Au  degró  Ie  plus  éievé  on  nc  rclrouve  aucun  des  dt^tails  de 
rbislologie  normale  des  tubes  conlournés,  TinondaUon  pigmenlairc  esl  telle 
|ue  les  lubes  ne  paraissvnt  contcnir  que  des  débris  de  globules  rouges  et  lous 
19  ddrivés  des  subslances  colorantes  du  sang  A  l'étal  amorphe  ou  cristallin. 
a  lésion  est  lellemenl  grossièi-e  quVüe  pourrail  eire  appelée  Iraumatiquc*, 


éncombrcment  des  cellules  est  si  accenluë  que  la  l'unction  des  épithéliums 
doil  èive  presque  instanlanómenl  suspendue.  La  figure  1  représente  uu  fait  de 
ce  genre,  Suivant  la  gravilé  des  lésions  on  voit  se  dérouler  les  ptiascs  de  la 
formc  anurique  et  sidérantc  ou  de  la  formo  urdraiquc  simple  d'unc  durée 
plus  longue. 

Tous  les  fails  examinés  jusqu'a  ce  jour  sonl  concordanls  el  démontrent 
riraportance  du  rein  comme  émonctoire  el  la  gravild  du  prouosUc  quand  Ic 
Iravail  d'élaboralion  qu'il  iloil  remplir  est  Irop  considérable. 

Dans  les  hémoglobinuries  paludéennes  et  expërimentales  on  avait  déjji 
signalé  la  teinte  jaune  chamois  de  la  substance  corticale  et  l'apparilion  de 
taches  café  au  lait  ou  bistre,  alors  que  la  pyramide  élait  de  couleur  normale. 
Dans  une  observalion  ïnëdile  de  Dieulafoy,  loute  la  rttgion  des  tubes  con- 
lournés avait  celle  apparcnce;  nous  avons  relrouvé  la  mCme  disposition  sur 


628  MAIADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

des  reins  d'animaux  morts  sans  doute  d^hémoglobinurie.  La  localisation  du 
pigment  était  identique. 

En  résumé,  ce  qui  ne  manque  jamais  dans  les  destructions  globulaires  éten- 
dues,  qu'elles  soient  paludéennes  ou  expérimenlales,  c*est  d'une  pari  Thémo- 
globinhémie  et,  de  Tautre,  les  altérations  du  rein.  Un  phénomène  qui  paratt  au 
contraire  secondaire  et  contingent,  c'est  l'ictère.  Pour  discuter  la  valeur  de  ce 
symptóme,  les  auteurs  nous  paraissenl  avoir  choisi  de  mauvais  termes  de  com- 
paraison.  De  ce  que  dans  ses  expériences  sur  Tintoxication  par  la  toluylendia- 
mine  il  survenait  toujours  un  iclère  prononcé,  Afanassiew  en  a  conclu,  que 
dans  Télaboration  de  Thémoglobine  détruite  Ie  foie  entrait  en  action  è  Tégal  de 
la  rate,  mais  il  est  certain  que  ce  poison  avant  d'étrc  une  substance  destructricc 
des  globules,  cythémoliiique  comme  Ie  dit  Ponfick,  est  un  poison  hépatique 
nc  produisant  de  séricuses  altérations  Ac^  globules  sanguins  qu'6  doses  consi- 
dérables.  D'autre  part,  Ie  poison  palustre  jouit  de  propriétés  analogues  ;  aussi, 
quand  nous  voyons  dans  Timpaludisme  les  deux  symptömcs  iclère  et  hémoglo- 
binurie  associés,  faut-il  sans  doute  supposer  que,  si  une  part  de  Tifetère  revient 
k  l'élaboration  excessive  d*hémoglobine  ou  de  méthémoglobine  par  Ie  foie,  la 
plus  grande  part  de  celte  polycholie  est  due  k  Taction  directe  de  Tagent  palu- 
décn  sur  la  sécrétion  biliaire.  Dans  Thémoglobinurie  paroxystique,  Thémoglo- 
binurie  est  rapidement  la  conséquence  du  coup  de  froid,  Tictère  est  toujours 
faiblemcnt  dévcloppé,  d'importance  moindre;  il  en  est  de  méme  dans  l'in- 
toxication  par  la  glycerine. 

Dans  cette  discussion,  tout  ce  qui  a  traitau  róle  supposé  du  foie  nous  paratt 
d'un  intérét  secondaire,  mais  voici  deux  grandes  séries  de  faits  cliniques  et 
expérimentaux  qui  démontrent  que  \liémoglobinhén%%e  précède  Yhémoglobu 
niiHe  et  que  Ie  passage  de  Thémoglobine  en  masse  k  travers  les  cellules  actives 
des  tubes  k  épithélium  sombre,  engendre  des  lésions  rénales  de  la  plus  haute 
gravité  (Kelsch  et  Kiener,  Ponfick). 

La  pathogénie  de  Thémoglobinurie  paroxystique  est-clle  différente  de  celle 
que  nous  venons  d*exposer,  c'est  ce  qu'il  nous  faut  cxaminer  maintenant. 

Contre  la  theorie  de  l'hémoglobinhémie  primitive  on  a  objecté  que  souvent 
la  coloration  du  serum  sanguin  ne  présentait  aucun  changement;  dans  quel- 
ques  observations,  il  est  cxpressément  signalé  que  Ie  serum  était  clair,  légère- 
ment  jaunötre  et  cilrin.  Certains  auteurs  comme  Murri  et  Cimballi  ne  semblent 
pas  avoir  attaché  une  grande  importance  au  changement  de  couleur  du  serum, 
car  ils  ne  paraissent  méme  pas  avoir  songé  k  rechercher  cette  modification. 
En  revanche,  Lépine,  Rodet  et  Salie,  après  Erlich,  ont  retrouvé  Taspect  rouge- 
cerise  et  Icujité  du  serum  dans  certains  faits  d'hémoglobinurie  paroxystique. 
L'expériencc  si  souvent  citée  d'Erlich  présente  une  valeur  incontestable  :  En 
dehors  d'un  acces,  chez  un  malade  atteint  de  cette  affection,  il  lie  k  sa  base 
un  doigt  et  l'immerge  dans  l'eau  froide.  Par  ce  procédé  il  réussit  k  déter- 
miner  une  hémoglobinhémie  locale,  partielle,  limitée  au  réseau  sanguin  du 
doigt  soumis  k  l'action  de  cette  basse  température.  Le  serum  prend  Taspecl 
laqué,  le  sang  des  autres  doigts  reste  normal.  Hayem  dans  deux  observations 
n'a  pas  retrouvé  les  caractères  signalés  par  Erlich  et  pense  que  la  destruction 
des  globules  rouges  se  fait  in  vilro,  D'ailleurs,  dit-il,  si  Thémoglobinhémie 
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prócódait  rhémoglobinurie,  la  coloralion  du  serum  devrail  loujours  élre  plus 
accusée  au  moment  des  acces  que  dans  leur  intervalle,  c'esl  cc  qui  n*a  pas 
loujours  lieu;  il  y  a  plus,  dans  un  des  examens  pratiqués  par  lui  Ic  serum  s'est 
montré  plus  colorë  en  dehors  de  la  crise.  Quand  d'autre  part,  dit  Hayem,  on 
abandonne  a  lui-même  du  sang  pris  au  cours  d'un  acces  et  qu'on  Ie  laisse  qucl- 
ques  heurcsdans  une  éprouvette,  on  s'apergoil  que  Ie  serum  présente  une  colo- 
ralion d'autant  plus  claire  qu'on  examine  une  couche  plus  éloignée  du  caillot. 
A  son  contact  Ie  serum  acquiert  une  coloration  rouge-cerise,  plus  loin  de  lui, 
au  voisinage  des  parois  du  tube,  la  teinte  se  rapproche  assez  sensiblement  de 
la  normale.  Lorsqu'on  agite  Ie  tube  quatre  hcures  après  y  avoir  verse  Ie 
sang,  Ie  caillot  central  se  redissout  en  totalité,  ce  qui  ne  s'observe,  dit-il,  dans 
aucune  maladie,  et  Ie  mélange  prend  une  teinte  rouge  uniforme.  Ce  phéno- 
mène  si  curieux  de  la  redissolulion  du  caillot,  s'il  n'a  aucune  signification  sur 
la  production  de  rhómoglobinhémie,  démontre  que  Ie  sang  est  altéré  et  que  la 
modification  se  fait  surtout  senlir  sur  les  matières  albuminoïdes  qui  concou- 
rent  a  la  formation  de  la  fibrine.  Le  plasma  recueilli  dans  l'intervalle  des 
acces  jouit  encore  de  la  propriété  de  dissoudre  in  vitro  les  globules,  mais  k  un 
degré  beaucoup  moindre  qu'au  moment  de  leur  production.  Cette  dissolution 
ne  se  fait  pas,  suivant  Hayem,  dans  le  sang  circulant,  mais  au  niveau  du  rein. 
L'hémoglobinhémie  n'est  donc  qu*apparente.  Nous  croyons  que  pour  tout 
esprit  non  prévenu,  les  expériences  si  instructives  d'Hayem  démontrent  au 
premier  chef  que,  chez  les  malades  atteints  d'hémoglobinurie  paroxystique,  il 
y  a  une  altération  profonde  du  sang  et  le  phénomène  de  la  redissolulion  du 
caillot  prend  pour  nous  une  valeur  considérable,  rapproche  qu'il  est  de  Vélat 
laqué  rourjp-cerise  découvert  par  Erlich. 

La  theorie  rcnale  défendue  par  Hayem  et  A.  Robin,  dans  une  certaine 
mesure  par  Lépine,  comple  è  l'étranger  d'assez  nombreux  partisans  :  Dartels, 
Botkin,  Eulenburg,  Mackensie,  Rosenthal  et  Rosenbach.  Elle  repose  sur  des 
obscrvations  peu  nombreuses  et  nullement  démonstralivcs  h  notre  avis,  tandis 
que  les  lésions  rénales  consécutives  aux  intoxications  expérimentales  et  h  Tim- 
paludisme  sont  des  mieux  déterminées.  A  propos  d'une  observation  de  Bucquoy, 
Hayem  licnt  un  grand  compte  de  l'altération  du  sang  qu'il  a  contribué  h  démon- 
trcr.  A.  Robin  soutient  qu'il  s'agit  d'un  processus  congestif  du  cóté  du  rein, 
mais  la  Iluxion  rénale,  suivant  lui,  serait  insuffisante  pour  provoquer  rhémoglo- 
binurie. U  fait  intervenir,  pour  expliquer  celle-ci,  un  trouble  général  de  la  nutri- 
tion  dont  peut-ötre  Tinanition  progressive,  un  exces  de  désassimilation  des 
matières  azotées,  le  rhumatisme,  la  syphilis,  l'impaludisme  et  d'autres  condi- 
tions  encore  mal  établies  expliqueraient  la  permanence.  Faut-il  s'arréter  k 
la  theorie  de  van  Rossen,  qui  pense  que  la  séparation  de  V hemoglobine  s'cf- 
feclue  dans  la  vessie'i 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Giraudeau  rappelant  des  expériences  personnelles 
sur  la  deslruction  des  globules  rouges  dans  les  urines  fermentées,  ce  n'est  pas 
k  cette  cause  que  van  Rossen  attribue  la  destruction  des  hématies  (car  cette 
dissolution  ne  peut  se  faire  dans  Tintervalle  de  deux  mictions),  mais  k  la  pré- 
sence  en  exces  des  oxalates.  Or,  si  a  une  urine  hémoglobinique  chargée 
d'oxalatcs  on  ajoute  du  sang  en  nature,  les  globules  contenus  dans  celui-ci  ne 
se  dissol  vent  pas  (Murri)  et  inversement,  lorsqu'è  une  urine  hématuriquc  on 
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ajoiite  une  quaniilé  d*oxalatcs  équivalente  è  celle  contenue  dans  Tunnc  des 
hémoglobinuiïques,  les  globules  rouges  de  Turine  hématurique  nc  se  dissolvent 
qu'en  petite  quantilé  et  très  lentement.  Boursier  a  cité  une  obscrvation  de  gra- 
velle  oxalique  avee  hëmoglobinurie,  mais  Ie  malade  était  en  méme  temps  syphi- 
litique ;  au  bout  de  quinze  jours  de  traitement  par  Ie  siropde  Gibert,  Ie  malade 
ressentit  un  malaise  avee  frissonnement  quine  futpassuivi  d'hémoglobinurie; 
il  était  donc  en  voie  de  guérison. 

Comme  résumé  de  cette  longue  discussion,  nous  dirons  que  m^mc  dans 
rhémoglobinurie  paroxystique,  tout  semblc  prouver  qu'il  s'agit  d'un  accident 
au  cours  d'une  maladie  générale  ou  d'une  modification  profondc  de  la  crasc 
sanguine.  Les  recherches  d'Erlich  et  Haycm  Ic  prouvent.  L'hémoglobinhémie 
n'cst  peut-étre  pas  établie  sur  des  obsorvations  assez  nombreuses,  mais  la  fra- 
gilité  du  sang  est  un  des  points  les  mieux  établis  de  cette  singuliere  afleclion. 
Un  pareil  résultat  pourrail-il  surprendrc  quand  on  sail  de  par  rétiologic  que 
presque  lous  les  malades  chez  lesquels  rhémoglobinurie  a  élé  obser\'ée  sont 
d'anciens  syphililiques,  des  paludéens  ou  des  rhumatisants.  La  syphilis  est 
notée  dans  15  des  obsorvations  de  Murri  sur  TiTk  Les  observations  de  Mesnel» 
de  Millard,  dont  on  doit  l'cxamen  hématologiquc  è  Hayem,  celle  de  Boursier, 
une  d'Arnould,  une  de  (loetz,  une  de  Brunelle.six  de  Copenian,  notent  expres- 
sément  les  antécédents  syphililiques  de  Icurs  malades. 

Désormais  il  est  acquis  que  rhémoglobinurie  ne  s'observe  que  chez  des 
malades  profondément  débililés.  Ciiez  eux,  la  nutrition  générale  est  depuis  de 
longues  années  perverlie,  les  globules  sanguins  présentent  en  particulier  une 
vulnérabilité  extreme  aux  processus  de  destruction.  Sans  doute  l'hémoglobine 
est  incorporée  aux  globules  d'une  fagon  instable;  on  comprend  alors  que,  sous 
l'influence  d'un  traumatisme  violent  comme  Ie  coup  de  froid  ou  par  suite  de 
fatigues  excessives,  la  résistance  des  globules  rouges  soit  encore  amoindrie  el 
que  rhémoglobinhémie  soit  constituée. 


CHAPITRE    VI 

DE  LA  CONGESTION  RÉNALE 

I 
CONGESTION   RÉNALE   AIGUE 

La  congestion  rénale  aiguë  ne  doit  pas  êlre  considérée  comme  Ie  premier 
(legré  de  la  néphrilo,  mais  comme  un  état  particulier  de  dilatation  vasculaire 
généralisé  a  t(mt  lorgane,  et  dont  la  duréc  estessentiellement  Iransitoire. 

Envisagée  de  la  sorte,  la  dcscriplion  de  la  congestion  rénale  a  sa  raison 
d'étre,  autremcnt  elle  dcvrait  éhe  confonduo  avee  Thisloire  des  néphrites. 
L'étiologie  d'une  pareille  altération  est  assez  limitée.  Parmi  les  substances 
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capables  de  la  produire,  on  doit  placer  au  premier  rang  la  caniharidine,  mais 
Tobservation  nous  fait  voir  que  beaucoup  d'essences,  en  traversant  Ie  rein, 
déterminent  un  état  de  congestion  passager  de  Torgane.  Le  copahu,  Ie  cubèbe, 
Ie  santal,  Tessence  de  térébenthine  semblent  k  eet  égard  avoir,  par  leur  élimi- 
nation  au  niveau  du  rein,  une  influence  des  plus  manifestes.  Quand  leur  action 
dépasse  la  mesure  de  lexcitation physiologique,  on  voit  bientöt  apparaltre  des 
symptömes  importants.  Telle  est  la  douleur  rénale  traduisant  Tétat  congestif 
de  Torgane.  Cette  douleur  est  symétrique,  gravative  et  tout  k  fait  caracté- 
ristique.  Expérimentalement  Tessence  de  moutarde,  de  fortes  doses  d'azotate  de 
potasse  (Bartels)  et  beaucoup  d'autres  substances  toxiques  jouissent  des  mémes 
propriétés. 

Parmi  les  maladies  générales  il  en  est  peu  qui  produisent  la  congestion  aiguë 
du  rein.  Presque  toujours  les  reins  trouvés  k  Tautopsie  sont  gonflés,  oedé- 
mateux,  mous,  blanchètres,  grisétres,mais  non  franchementrouges  et  turgides; 
Tanalyse  histologique  de  ces  lésions  démontre  qu*elles  sont  complexcs.  On  doit 
faire  une  exception  pour  la  malaria  dans  ses  paroxysmes  les  plus  aigus,  au 
moment  des  acces  pernicieux  (Kelsch  et  Kiener).  A  cela  rien  de  contraire 
aux  dëterminations  habituelles  du  poison  palustre  pendant  les  crises  :  Taug- 
mentation  de  volume  de  la  rate  et  du  foie  sont  surtout,  on  le  sait,  d'ordre  con- 
gestif. Dans  le  cours  de  la  malaria,  des  afTections  considérées  au trefois  comme 
des  inflammations  franches  relèvent  en  effet  de  la  congestion  simple.  Il  en  est 
ainsi  de  beaucoup  de  congestions  pulmonaires  considérées  autrefois  comme  de 
vraies  pneumonics.  La  rapidité  de  leur  résolution  indique  suffisamment  qu'il 
ne  s'agit  que  d'un  désordre  passager  dans  la  circulation  de  Torgane.  Parmi  les 
dyscrasies,  le  diabete,  mais  surtout  la  goutte  s'accompagnent  parfois  de  pous- 
sées  congestives  intenses  du  cóté  du  rein. 

Tout  récemment  A.  Robin  a  décrit  une  congestion  rénale  primitive  appa- 
raissant  brusquement  et  ne  reconnaissant  d'autre  cause  que  l'action  du  froid 
sur  le  tégument.  Cette  variété  de  congestion  ne  doit  pas  être  distraite  de 
l'étude  de  la  congestion  aiguë,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  bas.  Les  irritations 
et  les  inflammations  de  la  peau  ont  sur  la  circulation  rénale  un  retenlissc- 
ment  des  plus  funestes.  Il  sufflra  de  rappeler  Tinfluence  des  brülures  étendues, 
de  Ia  suppression  de  la  fonction  cutanée  par  le  vernissage.  De  toutes  ces  causes, 
les  plus  efficaces  dans  la  production  des  congestions  passagères  du  rein  sont 
sans  conlredit  les  intoxications,  soit  médicamenteuses,  soit  d'origine  dyscra- 
sique ;  les  infcctions  donnent  plus  souvent  lieu  k  des  manifestations  complexes 
et  plus  durables. 

Il  est  aisé  de  comprondrc  pourquoi  de  pareilles  différences  se  produisent 
dans  ces  deux  ordres  de  maladies.  La  substance  toxique  éliminée  par  les  reins 
ne  fait,  en  somme,  qu'exaltcr  la  fonction  du  filtre,  en  produisant  une  conges- 
tion d'autant  plus  intense  que  la  substance  est  introduite  k  dose  plus  élevée. 
Pour  les  médicaments,  cette  action  est  facile  k  graduer.  Il  en  est  bien  autre- 
ment  dans  les  infcctions  oü  les  facteurs  sont  multiples,  et  oü  les  variations  de 
la  virulence  et  l'échelle  de  toxicité  des  poisons  solubles  varient  dans  de  telles 
limites  qu'on  ne  peut  les  prévoir. 

Dans  la  congestion  du  rein,  Torgane  est  turgide,  augmentó  de   volume 
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complètement  lisse  ei  d*une  coloration  rouge  vineux  tres  intense.  A  Toeil  nu, 
il  est  difficile  de  reconnattre  la  différence  qui  sépare  les  deux  substances, 
mais  k  un  examen  attentif  et  surtout  avec  une  loupe,  on  peut  retrouver  Ie 
moindre  détail  de  la  structure  de  Torgane.  Cet  aspect  du  rein  peut  n'être  que 
pressenti  dans  un  grand  nombre  d'états  morbides  que  la  clinique  joumalière 
nous  permet  d'étudier,  mais  dont  la  terminaison  n*est  jamais  funeste.  Aussi, 
pour  décrire  la  congestion  rénalc,  doit-on  se  reporter  k  quelques  types  anato- 
miques  que  Texpérimentation  réalise  ou  que  les  autopsies  nous  font  observer 
accidentellement. 

Dans  Tempoisonnement  cantharidien  tres  léger,  Ie  rein  est  uniformémenl 
rouge  et  les  lésions  peuvent  ótre  compriscs  lout  entièrcs  dans  la  description 
de  la  congestion  simple  avec  dilatation  marquée  des  capillaires  au  niveau  des 
glomérules  et  des  vaisseaux  droits. 

Dans  rintoxication  paludéenne  aiguë  on  rencontre  parfois  des  reins  de  volume 
a  peu  prés  normal,  mais  dont  Ie  poids  est  augmenté ;  leur  couleur  se  ropprochc 
du  rouge  brun  sombre.  Sur  ce  fond  on  ne  peut  distinguer  les  mouchctures 
décrites  par  Kelsch  et  Kiener,  si  faciles  k  voir  sur  les  reins  pèles  qui  accompa- 
gnentTanémie  paludéenne  intense.  Après  macération  des  organes  dans  Tcau,  les 
taches  réapparaissent ;  les  pyramides  sont  également  tres  foncécs  et  présentcnl 
des  hémorrhagies  inlra-tubulaires;  k  Texamen  histologique,  outre  les  foyers 
hcmorrhagiques,  on  trouvc  une  inflltration  des  cellules  des  tubes  coniournés 
et  des  branches  ascendantes  de  Henle  par  une  poussière  jaune  brunfltre  qui 
empóche  d'apercevoir  les  noyaux  :  eest  Ie  pigment  ocre.  Les  foyers  pigmentaircs 
correspondent  aux  taches  brunes,  mentionnées  dans  les  autopsies.  Ce  pigment 
ocre  ne  donne  pas,  comme  la  malière  pigmentaire  trouvée  dans  la  période 
cachcclique  de  Timpahidisme,  la  réaclion  du  fer,  il  résulie  d'une  modificalion 
sur  place  de  Thémoglobine.  Dans  les  deux  exemples  choisis  plus  haut,  on  a  Ic 
schema  asscz  exact  des  lésions  que  présente  Ie  rein  lorsque  la  congestion  dépend 
de  Taction  rapide  d*unc  substance  toxique  ou  infecticuse. 

Il  cxisle  d'autres  faits  plus  rares,  et  d'unc  interprétation  différente.  On  sait 
que  sous  Tinflucnce  de  troubles  réflexes,  Ie  rein  peut  augmenter  de  volume; 
cc  mécanisme  de  raclion  réflexe  peut  étre  invoqué  pour  cxpliquer  la  congestion 
rénale  k  la  suite  des  brrtlures  et  du  coup  de  froid.  On  sait  d*autre  part,  que  les 
décharges  nerveuses  violentes  peuvent  déterminer  dans  Ie  rein  des  troubles 
vasculaires  intcnses,  allant  jusqu'^  la  rupture  des  vaisseaux.  Hen  est  ainsi  k  la 
suite  de  la  décoUation,  au  moment  de  laquelle,  sous  l'influence  du  choc  nerveux 
et  de  l'ébranlement  produit  sur  les  ccntres  vaso-moteurs,  on  voit  apparaitrc  de 
nombreux  points  congeslifs  allant  jusqu'è  l'hémorrhagie.  Des  ecchymoses  se 
retrouvcnt  au  niveau  des  muqueuscs  et  dans  beaucoup  d'organcs,  tels  que  les 
poumons,  Ie  foie  et  les  reins. 

On  doit  rapprocher  de  ces  faits  les  modiflcations  circulatoircs  profondes 
consccuUves  aux  alta(iues  subintrantes  d'épilepsie  jacksonienne,  ainsi  que  Ic 
demon tre  Tobservation  suivantc :  Chez  un  malade  atteint  de  méningo-encépha- 
litc  gommeuse  ('),  des  crises  épileptiformes  se  déclarèrent,  d'abord  éloignées 

(*)  Voir  robservation  I  de  la  thèsc  de  Mallet,  Contribution  d  l-éludc  de  Vépilepsie  iyphi- 
litique,  l*arh>  1801. 
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puis  de  plus  en  plus  rappruchée».  KUes  dcviDPcnt,  dans  les  deux  dcrniers  jours 
de  la  vie,  subintranlcs  et  Ie  malade  tnourul  dans  Ie  coma.  Les  poumons,  Ie  foie, 
les  rcLns  étaJenl  ponclués  d'ccchymoaes,  Ie  rein  surLoiit  en  présentait  un  tres 
grand  nombre.  Dans  son  ensemble,  l'organe  éUil  congestionnë,  maïs  les  lésions 


—  Cmiped ensemble  Fa  t   au  nlvca   dulnl  ynnll  o  reprcHCDlanlile  i  ravilpsglotnirulniresCl^Rf, 

B^empJIcB  par  Ie  sang,  cl  nn  gnnd  nombre  de  tube»  h,  h.  h,  complèlcmcnt  obalrués  p«rleeglDbuleB  rouges. 
Un  parll«  inrórli^uro  do  ta  llgure,  on  voll  I'amarce  d'un  lube  eontaiimè  Te,  en  caiiimiinIcallDn  avcc  la 
■vll^  llloniÉnilsiru  monlranl  que  te  sang  passé  i  plein  eoanl  rlu  Bloméruk  dsni  lea  lubci. 
SHf  quciqucs  pelllcB  litraorrhagifs  inlrrslilidlIeB, 

les  plus  gravcs  siégeaicnt  au  niveau  des  glomérulcs  donl  ta  pluparl  étaient 
rompus:  de  forts  épanchemcnts  hémorrhagïtiues  occupaienl  la  capiïulG  de 
Bowmann  dislenduc  el  la  parlie  adjacenle  des  lubes  cunlourncs;  d'ailleurs  en 
aucun  poinl  on  ne  trouvait  de  lésions  anciennes  ou  récenles  de  néphrite.  Une 
pareille  alléraliun  «e  s'obscrve  è  co  degró  dans  aucune  maladic  inflammaloirc 
des  reins.  Les  hi^morrhagiea  des  glomérules  et  celles  observöcs  dans  cerlains 


634  MAI^DIES  DU  REIN  £T  DES  CAPSULES  SURRËNALES. 

tubes  k  quelque  disiance  d'eux  portaient  bien  Ie  cachet  d'hémorrfaagies  trau- 
maliques  par  violente  effraction  des  vaisseaux.  Le  róle  des  décharges  nerveuses 
dans  la  pathogénie  de  ces  lésions  ne  fait  aucun  doute  pour  nous;  les  convul- 
sions  étaient  d*une  telle  violence  et  se  succédaient  k  des  intervalles  si  rap- 
prochés  qu'il  devait  en  résulter  dans  les  circulations  périphériques  des 
modifications  de  pression  incessantes.  C'est  Ik  un  mécanisme  dont  on  doit 
tenir  compte  dans  Tinterprétation  des  ecchymoses  trouvées  dans  les  organes  k 
la  suite  des  violentes  crises  d'épilepsie  ou  d'éclampsie.  Les  petites  hémorrha- 
gies  ne  sont  peut-être  pas  toujours,  comme  on  a  une  certaine  tendance  k  Tad- 
mettre  aujourd'hui,  la  conséquence  de  processus  infectieux. 

On  ne  connalt  pas  d*observation  de  congestion  rénale  assez  intense  pour 
amener  la  mort.  Dans  les  trois  ordres  de  faits  que  nous  avons  indiqués,  la  lésion 
du  rein  doit  étre  regardée  comme  un  simple  épiphénomène  dont  Timportance 
est  secondaire.  Pendant  Tólimination  des  substances  toxiques  et  médicamen- 
teuses,  les  troubles  sont  de  courte  durée  et  disparaissent  rapidement  quand  on 
cesse  Tcmploi  des  préparations  nuisibles.  Dans  les  infections,  le  tableau  cli- 
nique  de  la  congestion  rénale  est  pour  ainsi  dire  perdu  dans  Tensemble  symp- 
tomatique  général.  Restcnt  les  congestions  par  troubles  dynamiques  du  sys- 
tème  nerveux  régulateur  de  la  circulation  rénale.  Ces  congestions,  qui  se 
traduisent  par  Talbuminuric  et  la  présence  du  sang  en  nature  dans  Turine, 
n'ont  par  elles-mémes  aucunc  gravité,  et  si  Télat  s'aggrave,  c'est  bien  plus  par 
suite  de  répuisement  du  syslème  nerveux  que  par  Tintensité  des  lésions  viscé- 
rales  qui  sont  la  coasëquencc  de  son  cxcitalion. 

Existe-t-il  donc  vraiment  en  dehors  des  catégories  de  congestions  rénales 
précitées,  toutes  symptomatiques  on  vient  de  le  voir,  une  congestion  rénale 
primitive  indépendante  d'un  trouble  antérieur  du  rein?  C'est  une  asserlion 
qui  a  été  soutenue  par  A.  Robin.  A  notre  sens,  elle  a  été  tres  justement  discutéc 
et  critiquée  par  Labadie-Lagravc,  Laveran  el  Teissicr.  La  plupart  des  obser- 
vations  relevées  par  A.  Robin  (')  concernent  des  malades  qui  étaient  pris  brus- 
quement  de  fièvre  et  de  symptómes  généraux  telleraent  graves  que  la  première 
idéé,  en  les  examinant,  élait  desongerèun  cmbarras  gastrique  fébrile,ou  a  une 
fièvre  typhoïde.  On  peut  donc  supposerquc  la  congestion  rénale  ou  la  néphrile 
congcstive,  loin  de  crécr  un  état  général  grave,  dépend,  dans  ces  conditions» 
d'une  maladie  infectieusc  mal  détcrminée  pcul-être,  mais  dont  elle  serail  une 
simple  manifcstation. 

La  proslralion  observée  au  moment  de  la  convalescence,  ramaigrissemcnt 
qui  l'accompagne,  sont  bien  en  rapport  avcc  cette  hypothese,  et  bien  que  la 
maladie  n'excède  pas  habilucUement  une  durée  de  quinze  jours,  elle  rappelle, 
par  lalenteur  du  retour  k  la  santé,  ce  que  Ton  observe  dans  cerlaines  maladics 
infeclicuscs  légères,  telles  que  l'amygdalitc  aiguö,  ou  la  grippc. 

Dans  une  seule  des  observations  de  A.  Robin,  la  mort  est  signalée,  mais  il 
existait  une  néphrite  ancienne  méconnue.  Il  convient  donc  de  faire  les  plus 
grandes  réserves  sur  la  nature  de  cette  entité  morbide.  Jusqu'è  plus  ampledé- 
monstralion  il  est  permis  de  la  considérer  comme  une  néphrite  infeclieuse  dans 
la  production  de  laquelle  le  froid  représente  un  facteur  étiologique  important. 

(*)  A.  BoDiN,  Lerons  de  clin.  et  de  thérap.y  1887,  et  Soc.  méd.  hop. 
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II 

CONGESTION  RÉNALE  CHRONIQÜE.  REIN  CARDIAQÜE 

Sur  cetle  forme  de  congestion  rénale,  les  discussions  semblent  définiti vemen l 
closes.  On  ne  songe  plus  aujourd'hui  k  rééditer lopinion  de  Rayer,  Reinhardt, 
Frerichs,  Bergson,  qui  regardaieni  les  allérations  du  rein  dans  les  affections  du 
cocur  comme  une  des  origines  les  plus  fréquentes  de  la  maladie  de  Bright. 
Traube  fit  rapidement  justice  de  cette  maniere  de  voir  et,  malgré  Topposition 
de  Leubuscher,  Bamberger.  Rosenslein,  son  opinion  prévalut.  Il  réussit  éga- 
lement  k  établir  la  grande  fréquence  de  l'hypertrophie  cardiaque  dans  Tatrophie 
granuleuse  des  reins,  proposition  déjè  soutenue  anlérieurement  par  Bright. 
Cette  relation  acceptée  sans  conteste  avail  cchappé  h  Rosenstein,  Bamberger, 
clh  Rayer  lui-même.  C/est  16,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Kelsch,  une  chose 
surprenante  de  la  part  d'un  observaleur  aussi  sagace,  niais  en  parcourant  l'oeuvre 
de  Rayer,  si  riche  en  documents  de  toute  sorte,  on  la  trouve  peu  fournie  en 
observations  de  rein  contracté  :  dans  les  six  formes  anatomiques  qu*il  a  dé- 
crites,  celle-ci  tient  une  place  secondaire. 

Traube  avait  nettement  séparé  Ie  rein  cardiaque  de  la  néphrite  brightique, 
parce  que  pour  lui  la  seule  afTection  digne  de  ce  nom  était  Thypertrophie  in- 
flammatoire  et  intei-stitielle  des  reins  avec  alrophie  consécutive.  Mais  il  n'avait 
pas  saisi  Tenchalnement  des  lésions  liabituellement  obsersées  dans  Ie  rein  car- 
diaque, il  les  considérait  comme  ressortissant  h  la  néphrite  parenchymateuse, 
c'est-è-dirc  k  une  sorte  de  dégénérescence  du  rein.  Kelsch  (*)  insiste  sur  Tim- 
portance  de  la  faible  tension  dans  Ie  système  aortique,  de  la  stase  dans  Ie  sys- 
tème  veineux,  du  défaut  d'équilibre  entre  les  deux  circulations.  Il  montre  les 
Iroubles  nutritifs  résultant  de  ces  modifications  circulatoires;  depuis  cette 
époque,  les  anatomo-pathologistes  ont  précisé  les  points  les  plus  importants 
de  Fanatomie  et  de  la  physiologie  pathologique  du  rein  cardiaque. 

Dans  Ie  rein  cardiaque,  les  lésions  dues  k  Tentrave  de  la  circulation  en  re- 
tour, dominent.  La  stase  prolongée  suffit  è  engendrer  les  altérations  qui  en  font 
un  type  anatomiquc  k  part  et  dont  la  pathogénie  ofTre  tant  de  points  de  con- 
tact avec  celle  du  foie  muscade.  Aussi,  c'est  dans  les  maladies  du  cceur  non 
compensées,  k  leur  période  de  déclin,  lorsque  les  crises  d'asyslolie  se  pro- 
longent  et  se  repetent,  qu'elles  se  présenteront  k  leur  maximum  de  développe- 
ment.  Les  asystolies  rapides  n'ont  pas  la  méme  influence.  Le  rétrécissement  et 
rinsuffisance  mitrale  arrivent  donc  en  première  ligne  dans  Tétiologie  de  cette 
afTection.  L*intermédiaire  obligé  entre  les  lésions  du  ccpur  gauche,  et  celles  du 
rein  étant  la  dilatation  du  coeur  droit  et  Tinsuffisance  tricuspide,  toutes  les 
maladies  primilives  du  cocur  droit,  assez  rares  comme  on  le  sait,  mais  beaucoup 
plus  fréquemment  toutes  les  affections  pulmonaires  qui  retentissen  t  sur  le  coeur 
droit,  figurent  parmi  les  causes  détèrminantes  du  foïe  et  du  rein  cardiaque. 
Mais  habiluellement,  dans  ce  dcmier  ordre  de  maladies,  les  lésions  sont  moins 
avancées  et  Ton  observe  plus  rarement que  dansles  affections  du  coeur  gauche, 

(*)  KelbciI;  Areh.  phys.f  4875, 
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ralrophic  rouge  du  foie  el  rinduration  cyanotiquc  du  rein.  L'emphysème,  la 
bronchilc  chronique,  la  phtisie  fibreuse  passent  donc  au  second  plan  dans  la 
série  des  affeclions  qui  produisent  Ie  rein  cardiaque. 

En  dernier  lieu,  viennenl  tous  les  faits  d'obstacle  k  la  circulation  de  la  veine 
cavc  inférieure,  k  condilion  que  la  compression  ou  Toblilération  ail  lieu  aii- 
dessus  des  veines  rénales.  Mais  dans  ces  conditions  la  congestion  du  rein  peut 
faire  défaut  a  cause  de  la  déplélion  possible  des  veines  rénales  par  Ie  systèmc 
azygos  et  les  veines  capsulaires  dont  Ie  développement  peut  devenir  considó- 
rablc.  S'il  cxiste  une  thrombose  partielle  ou  totale  de  la  veine  cave  inférieure, 
rhyporhémie  des  veines  peut  encore  manquer  ou  se  présenter  au  contraire  avec 
un  aspect  tout  différent  de  celui  qu'on  observe  dans  Ie  rein  cardiaque.  La  pres- 
sion  peut  ótre  tclle  dans  Ie  domaine  des  veines  émulgentes  qu'il  en  résulle  une 
distension  considérable,  des  vaisseaux  du  rein  et  de  véritables  hémorrhagies 
intra-rénales  k  la  suite  de  Teffraction  des  vaisseaux  distendus. 

Ces  faits  exceptionnnels  nc  doivent  pas  nous  occuper.  Dans  Télat  habitueK 
les  reins,  tout  au  moins  au  début  de  la  période  asystolique  des  maladies  du 
cocur,  sont  hypórémiés  etaugmcnlés  de  volume.  Leur  surface  est  lisse,  rouge, 
et  laisso  voir  les  étoiles  veineuses  de  Verheyen  remplies  de  sang.  Sur  uuc 
surface  de  seclion  faitc  suivant  la  longueur  ou  suivant  Tépaisseur,  c'est-a-diix; 
parallèlenient  a  l'axe  des  pyramides,  on  voit,  surtout  aprèslavage  a  grande  eau. 
(jue  les  pyramides  j)résenlent  une  teinte  plus  foncée  que  la  substance  corlicale. 
Dans  celle-ci,  on  aperroit  de  pctits  points  rouges  régulièrement  arrondis  cor- 
respondant  aux  glomérulcs  tie  Malpighi.  Si  une  hémorrhagie  s'est  produite  a 
leur  intérieur,  la  dimension  de  la  tache  rouge  est  plus  grande  et  la  coloralion 
plus  foncée.  Des  bandes  longitudinales  tres  (ines  offrent  souvent  la  méme 
teinte ;  ce  sont  des  tubes  remplis  de  sang,  souvent  aussi  les  capillaires  et  les 
vaisseaux  droits  dilalés.  Dans  les  phases  ultérieures  Ie  rein  prend  plus  de 
consistance,  on  s'en  assurc  en  Ie  sectionnant,  Ie  couteau  pénètre  plus  difficile- 
ment  et  la  scction  est  plus  nette.  C'est  1^  un  signe  non  douteux  de  Texislence 
d'une  certaine  quantité  de  lissu  conjonctif  en  exces,  bien  que  ce  fait  n'ait 
qu'une  importance  tres  relalive.  La  décortication  se  fait  toujours  bien,  mais 
avec  moins  de  facilité,  l'organe  n'est  ni  augmenté  ni  diminué  de  volume,  il  a 
des  dimensions  presque  normales,  bien  que  presque  toujours  il  paraisse  plus 
lourd  a  la  main.  Il  est  rare  de  ne  pas  trouver  a  la  surface  du  rein  quelques 
dépressions  linéaires  ou  sillons  au  niveau  desquels  la  capsule  est  beaucoup 
plus  adhérente.  Cctle  disposilion  est  surtout  frequente  lorsque  existent  les 
infarctus  dont  nous  parlerons  bientót. 

Il  est  utile  de  completer  ce  premier  aper^u  des  alléralions  du  rein  dans  les 
maladies  du  c(rur  par  l'indication  des  principales  lésions  histologiques.  Les 
tubes  contournés  se  font  remarquer  par  la  nette  té  de  leur  paroi.  A  l'état  normal, 
la  paroi  des  lubes  est  indiquée  par  une  ligne  tres  delicate,  ici,  Ie  doublé  contour 
des  parois  est  tres  accentué,  la  paroi  elle-mOme  est  rendue  plus  épaisse  par  l'ad- 
jonction  d'une  petile  (luantité  de  tissu  conjonctif.  La  disposition  des  vaisseaux 
au  niveau  des  espaces  intertubulaires  est  tres  variable.  S'appuyant  sur  des 
idees  purement  théoriques,  certains  auteurs  (Senator)  pensent  que  la  slase 
veineuse  se  Irouvant  au  maximum  de  pression  dans  les  pyramides,  les  glonié- 
rules  ne  sont  jamais   atteints.  Le   réseau  capillaire  labyrinlhique   formerail 
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entre  les  veines  droites  et  Ie  syslème  glomérulaire  une  barrière  suffisante  qui 
ne  pourrait  êtrc  forcée.  Les  faits  coniredisent  une  pareille  opinion.  Nous  avons 
dit  avee  Heidenhain  que  les  capillaires  de  la  substance  corticale  étaient  dilatés 
et  que  les  glomérules  de  Malpighi  n'échappaient  pas  aux  effets  de  la  stase. 
Ces  appareils  sont  partiellcment  ou  totalement  distendus;  d'ailleurs  cette  dis- 
tension  n'est  ni  permanente  ni  générale  et  ne  s'observe  qu'au  niveau  des 
systèmes  qui  ont  été  forcés.  Les  veines  sous-capsulaires  et  les  fins  vaisseaux 
qui  s*y  rendent  offrcnt  les  raêmes  altérations.  11  est  vrai  de  dire  que  la  stase  est 
également  tres  marquée  sur  Ie  trajet  des  veines  droites  et  des  capillaires  de  la 
pyramide,  suffisante  quelquefois  pour  masquer  les  tubes  collecteurs  dont  la 
direction  est  la  mOme.  Sur  des  sections  perpendiculaires  k  Taxe  des  pyramides 
les  vaisseaux  sanguins  tres  régulièrement  arrondis  offrent  un  diamètre  consi- 
dérable.  Dans  certains  faits  il  y  a  de  petites  hémorrhagies  interstitielles,  il  est 
donc  possible  que  Ie  sang  transsude  au  niveau  des  tubes  ou  les  rompe.  Ce 
serait  peut-étre  Ik  une  des  origines  de  Talbuminurie. 

Si  Ton  suit  Ie  développement  des  lésions  dans  les  phascs  les  plus  avancées 
du  rein  cardiaque,  on  verra  que  Ie  tissu  conjonctif  péritubulaire  est  assez 
rarement  hypertrophié,  sauf  autour  des  veines  sous-capsulaires  et  Ie  long  des 
irradiations  fibreuses  qui  accompagnent  les  artères  se  rcndant  aux  glomérules. 
La  capsule  plus  épaisse  est  reliée  aux  réscaux  veincux  de  la  partie  Ia  plus 
rapprochée  du  labyrinthe  par  des  expansions  fibreuses  assez  denses. 

La  zone  intermediaire  est  épargnée  et  Ton  retrouve  Ie  tissu  conjonctif  plus 
serre  dans  la  substance  médullaire  en  se  rapprochant  du  sommet  de  la  pyra- 
mide.  Lk  il  forme  autour  des  tubes  et  des  vaisseaux  distendus  des  gaines  ou 
des  anneaux  que  Ie  carmin  colore  en  rosé  franc.  Quelques  anses  glomérulaircs 
offrent  parfois  des  modifications  analogues,  Ie  rcste  du  bouquet  étant  absolu- 
ment  perméable.  Dans  les  plaques  les  plus  larges  du  tissu  conjonctif  néoformé, 
on  rencontre  quelquefois  des  cellules  du  tissu  muqueux  k  prolongements  carac- 
téristiques.  On  peut  trouver  par  places,  en  examinant  de  nombreuses  prépa- 
rations  des  artérioles  atteintes  d'une  légere  endartérite  et  des  glomérules  en 
voie  de  transformation  fibreuse.  Il  s'agit  lè,  non  d'une  disposition  frequente,  mais 
de  lésions  isolées.  Vu  leur  rareté,  il  est  impossible  de  les  rapporter  au  processus 
général  qui  régit  les  modifications  organiques  du  rein  cardiaque. 

Ces  lésions  peuvent  étre  attribuées  aux  nombreuses  causes  qui  atteignent  la 
nutrition  des  artérioles,  et  Ton  ne  doitpas  oublier  que  beaucoup  de  cardiaques 
ont  souffert  autrefois  d'attaques  répétées  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

A  ces  altérations  qui  rappellent  avec  moins  d'intensité  celles  qu'on  obscrve 
dans  Ie  foie  muscade,  il  convicnt  d'opposer  Tintégrité  relativa  des  cellules  k 
épithélium  sombre. 

Les  cellules  des  tubuli  contorti  sont  tres  légèrement  altérées,  Taspect  strié 
de  leur  bord  libre  n'est  pas  constant  et  n'a  pas  de  signification  précise  ;  ces 
cellules  sont  normales,  dans  tout  Ie  reste  de  leur  étendue.  On  ne  doit  pas  non 
plus  accorder  une  grande  valeur  aux  granulations  graisseuses  déposées  k  la 
base  des  cellules  entre  Ie  noyau  et  la  paroi.  Sans  doute  cette  disposition  indique 
que  les  échanges  nutritifs  se  font  d'une  fagon  tres  incomplete  et  qu'il  y  a 
dépöt  de  graisse  non  utilisée,  ou  dédoublement  par  suite  d'un  ralentissement 
nutritif.  Mais  Texpression  de  dégénérescence  graisseuse  ne  doit  pas  être  appli- 
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quéc  a  de  pareilles  allérations.  Les  cellules  ne  meurent  pas,  ainsi  que  Ic  dit 
Horlolès,  elles  présentent  un  noyau  qui  se  colore  facilement  par  Ic  carmin. 
EUes  oiTrent  parfois  un  sommet  abrasó  et  de  nombreuses  granulalions  pigmen- 
taires,  jaundtres,  incluses  dans  leur  protoplasma.  Ces  iroubles  nutritifs  sodI 
ordinairemeni  accompagnés  de  Texsudation  dans  lalumière  des  canalicules  de 
subslances  qui  contribuent  k  la  formation  des  cylindres  hémaiiques  et  hyalins 
purs. 

On  pourra,  par  occasion,  rencontrer  des  lésions  plus  prononcées  encore.  Si 
Ie  malade  meurt  en  plcine  période  d*asystolie  avec  une  insuffisance  Iricuspi- 
dienne  pcrsistante,  Ie  rein  présentera  presque  toujours  des  hémorrhagies 
interstitielles  et  intratubulairesetles  exsudations  hyalines,  dans  les  tubes  seront 
bcaucoup  plus  nombreuses. 

On  a  rapproché  les  lésions  du  rein  cardiaque  de  celles  obtenues  expérimen- 
talement  par  la  ligature  complete  ou  incomplete  de  la  veine  rénale,  c'est  un 
sujet  que  nous  avons  discuté  ailleurs(*)  et  sur  lequel  il  nous  est  impossible  de 
nous  étendre  dans  un  ouvrage  aussi  élémentaire.  Nous  rappellerons  que  les 
e(Tets  de  la  ligature  complete  de  la  veine  aboutissent  k  la  destruction  presque 
absolue  des  reins  par  suite  de  Tarrét  dans  les  échanges  organiques.  On  a 
signalé  des  lésions  analogues  chez  Thomme  k  la  suite  de  roblitération  de  la 
veine  cave  inférieure  et  d'une  des  veiues  rénales  et  chez  Tenfant  consécutive- 
ment  k  la  thrombose  de  ces  vaisseaux  (Parrot).  Quant  k  la  ligature  incomplete 
de  la  veine  rénale,  clle  a  une  tcndance  k  devenir  complete  et  k  produire  plus 
lentement  sans  doule,  mais  k  coup  sür,  les  mómes  résultats. 

Chez  rhomme,  d'aillcurs,  il  exisle  en  méme  temps  qu*un  exces  de  tcnsion 
dans  tout  Ie  système  veineux  une  diminution  de  pression  dans  Ie  système 
artériel,  conditions  morbides  que  Ton  ne  peut  réaliser  expérimentalement  k 
moins  de  produire  artificiellement  une  insuffisance  tricuspide  (*).  De  plus,  il 
y  a  chez  l'homme  des  phascs  de  rémission  complete  pendant  lesquclles  une 
grande  partic  des  lésions  observécs  dans  Ie  rein  peut,  sinon  disparaitre  com- 
plètenient,  tout  au  moins  rétrocéder  en  grande  partie. 

Si  rhistoire  clinifju<^  du  rein  cardiaque  n'offre  pas  Ie  haut  intérét  qui  s'attache 
a  Ia  symplomatologie  du  foie  muscade,  elle  n'en  mérite  pas  moins  notrc 
attention. 

Il  cstïiujourd'hui  de  règle,  et  personne  ne  saurait  s'y  soustraire,  d'examiner 
les  urines  chez  les  malades  atteints  d'une  alTection  du  coeur  non  compcnsée.  A 
cette  période,  elles  sont  généralement  peu  abondantcs,  hautes  en  couleur, 
troubles.  En  chauffant  Turine,  on  n'obtient  pas  toujours  dans  ces  conditions  de 
précipité  albumineux.  Ce  précipité,  quand  il  cxiste,  est  faible,  souvent  la  pro- 
portion  d'albumine  par  litre  n'excéde  pas  25  k  40  ccnligrammes.  Cependant  cc 
chiffre  peut  s'élever  et  atteindre  \  gr.  50  è  2  grammes  pour  \  000  (Bartels). 

A  ce  degré  cxceptionnel,  les  symptömes  hépatiques  ne  manquent  pas.  Les 
malades  ne  se  plaignent  guère  d'uriner  peu,  mais  ils  accusent,  au  niveau  de 
riiypochondre  droit,  une  pesanteur  tres  pénible  qui  se  transforme  en  douleur 

(')  CoRNiL  et  Brault,  Études  sur  la  pathologie  du  rein,  1884,  pages  126  et  140. 
(*)  Nous  tenons  de  M.  F.  Franck  qu'il  a  róalisé  plusieurs  fois  celle  expériencc  sur  des 
animaux  et  quMI  a  obtenu  des  lésions  semblables  k  celles  du  foie  el  du  rein  cardiaque. 
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vraie,  lorsqu'on  vieiil  a  recherchcr  les  Hmites  du  loic.  Celui-ci  est  facilc 
a  sentir  el  paratt  augmenlë  de  volume,  dëpassant  les  fausses  cöles  de  plu- 
sieurs  travers  de  doigt.  Le  teint  des  malades  est  subictérique  et  l'acide  nitri- 
que  dénote  dans  les  urines  unc  notable  proporlion  d'urobiline,  indice  d'unc 
fonclion  hépatiquc  ralentie.  L'iclère  vrai  peut  succéder  au  pseudo-ictèrc 
hémaphéique  ou  urobilique. 

Si  les  phénomènes  s'aggravent,  les  urines  diminuent,  elles  laissent  par  le 
refroidisscment  déposer  sur  les  parois  du  vase  une  grande  quantité  d'urates. 
L'acide  urique  augmente  beaucoup.  Aussi  Turine  est-elle  Irès  acidc  et,  par 
Tabondance  des  sels,  sa  densité  varie  de  1025  h  JOoO. 

Quand  Toligurie  est  tres  mar(|uée,  les  malades  urinent  h  pcine  quelques 
goutles  et  la  sonde  ne  ramene  pas  de  liquide. 

Ce  fait  ne  signifie  pas  que  les  lésions  du  rein  soicnt  suffisantes  pour  que 
Turine  ne  passé  plus  comme  k  la  dernière  période  des  néphrites  destructives, 
ce  phénomène  est  en  rapport  avec  l'asthénie  cardiaque.  Senator  et  Cohnlieim 
acceptent,  cependant,  que  les  canaliculessontcomprimés  par  les  vaisseaux  dis- 
tendus et  que  l'urine  nest  plus  sécrétée.  La  contre-pression  au  niveau  de  la 
pyramidc  serail  suffisantc  pour  triompher  de  Télévation  de  pression  au  niveau 
du  glomérule.  Les  recherches  les  plus  modernes  détruisent  cette  hypothese. 
Il  est  dés  a  présent  certain  que  l'augmen talion  de  pression  au  niveau  du  glo- 
mérule favorise  la  transsudation  aqueuse  et  s'oppose  a  Tissue  de  Talbumine, 
car  plus  la  pression  est  forte.  plus  la  vitesse  est  grande.  Dans  le  rein  cardiaque 
les  termes  sont  renversés,  la  pression  diminue  au  niveau  du  glomérule,  elle 
augmente  dans  la  pyramide.  Diminuant  dans  le  glomérule,  le  cours  du  sang 
y  peut  ólre  Irès  ralenti,  et  l'albumine  dans  ces  conditions  fait  effraction  au 
niveau  des  anses  (Stokvis,  Runeberg).  Aussi,  quand  surviennent  l'oligurie  et 
Tanurie,  il  faut  incriminerbien  plus  la  diminution  de  pression  dans  le  système 
arlériel  que  l'augmenlalion  de  pression  dans  le  système  veineux.  La  filtratión 
urinaire  s'arréte,  non  pas  parce  que  le  rein  est  atleint  de  lésions  irrémédiables, 
mais  parce  (jue  la  contraclion  cardiaque  est  alTaiblie,  et  que  le  muscle  surmené 
dénote  par  la  mollesse  et  Tirrégularilé  de  ses  contraclions  qu'il  n'y  a  plus  è 
compter  sur  son  énergie.  Ce  qui  démontre  bicn  la  réalité  de  cclte  explication, 
c'est  que  nous  assistons  fréquemment  h  la  disparition  complete  de  phéno- 
mènes aussi  inquiétants.  Sous  l'influence  de  la  digitale  et  de  la  caféine,  on 
voit  la  puissance  cardiaque  se  relever,  les  urines  augmenter  rapidement, 
s'éclaircir;  on  assiste  également  au  relrait  du  foie,  dont  la  saillie  est  de  moins 
en  moins  appréciable  et  qui  finit  par  se  cachcr  complètement  sous  les  cóles 
après  avoir  repris  son  volume  primitif.  11  est  des  malades  chez  lescjuels  on 
peut  suivre  ces  modifications  heureuses  avec  une  extreme  facilité. 

Il  résulte  de  cette  courtc  dcscription  qu'il  n'y  a  pas  a  craindre  Tapparition 
de  phénomènes  urémi<|uespar  le  seul  fait  des  lésions  du  rein  cardiaque.  L'état 
du  rein  complique  sans  doute  une  situation  déja  bien  précaire,  mais  l'existence 
n'est  nullement  compromise  si  le  cceur  obéit  aux  médicaments  chargés  de 
stimuler  son  énergie.  On  devra  donc  toujours  surveiller  Irès  attentivemenl  le 
laux  des  urines  dans  le  cours  d'une  alTection  du  cccur.  Cel  examen  sera  d'un 
précieux  usage  pour  établir  le  pronostic,  en  l'absence  de  toul  oedème.  Si 
la  quantité  des  urines  est  minime,  et  reste   lelie   malgré  une  intervention 
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:sictivc%  ofl  de>ra  re^JouUrr  uoe  Unuiiiaison  fatale,  quc^oclois  daii«  Ie  plus 


/.^  ffi/jjfru/jUic  n'oflfre  pas  en  géoéral  de  sérieoses  diflïcuité<^.  Il  sera  possible 
<lafi«  la  plufiart  de«  ca<»  de  reodre  ie  e^£ur  responsable  de$  trouUes  auxqaels 
ona«H»i«ftera.  L'av|ject  de^  urioef^  est  par  lui-méme  suffisamment  caFaciétisiique. 
Il  ïé**ii  d'aut^nl  plus  que  la  couleur,  les  qoaliiés  optiqaes  générales  el  les  réac- 
tiori^  cliiriiiques  apfiaKieoneot  au  rnoins  autanl  aux  orioes  bépaliques  qu'aox 
urine^  de  cori^estion  rena  Ie.  i^Xte  colncidence.  loin  d*élre  une  gêne.  est  au  con- 
traire la  ejmtirttïHWfm  du  diagn^/slic  posé.  II  peul  se  présenter  telle  circonslance 
cefiendanl  ou  les  urin^fs  étanl  aibumineuses  sonl  moins  foncées  en  couleur.  Le 
foie  ei*l  alors  lui-rn^me  [>eu  l/iuché.  Faut-il  penser,  dans  ces  conditions.  a  uoe 
riéphrite  ou  a  une  affer-lion  du  c^ifur.  II  est  rare  que  l'auscultation  ne  révèle 
pas  une  lésion  d'orifi^'e  ou  une  ar^thmie  tout  aussi  probante  au  point  de  vue 
d'une  altéralion  or^anique  du  muscle  cardiaque.  Si  Tauscultation  e>l  muetle. 
le  doute  est  fK;rrnis.  Les  poumons  fieuvent,  de  leur  c6té.  présenter  des  signes 
qui  [>araissent  favorables  a  Tidée  d'une  néphrite.  I..es  difficullés  s'accumulent 
lors^pie  la  dyspnée  prend  le  caract/*re  asthmatique,  lorsquc  les  points  congestifs 
du  c6t/;  du  [>oumon  sr^nt  mobiles  et  changeants  et  rappellent  les  oscillations 
des  broiictiites  alliurninuriques  de  Lasègue.  Si  en  méme  temps  le  foic  est 
ifidolore,  le  diagiiostic  peul  étre  difficile.  On  doit  en  pareille  circonstance  se 
Hoiiveriir  de  deux  faits,  c'est  que  du  cólé  du  cceur  le  bniit  de  galop  s  accom- 
[mgrie  d*tiy[H*rlrophie  et  qu*il  est  difficile  de  le  confondre  avec  un  bniit  orga- 
riique;  du  c6l/;  du  rein,  c'est  que  Talbuminurie  cardiaque  est  toujours  en  mi- 
uime  profKirtion,  l)onc,  a\  l'albuminurie  atteint  5  grammes  par  litre,  on  peut 
^Hiriiiner  presque  &  coup  sAr  Tidée  d*un  rein  cardiaque.  Si  Talbuminurie  est  en 
quantité  infr^rieure,  0,50  lx  1  gramme,  on  <levra  songer  surtout  a  une  néphrite 
iriterstilielle,  donl  les  autres  signes  devront  6tre  recherches;  k  moins  de  com- 
plicalion,  la  tnuisparencc  dos  urines  et  Thyperlrophie  du  cccur  sans  lésion 
dorifice  lui  nppurliennent.  Kiifin,  on  nc  devra  pas  ouhiierque  )e  point  de  déparl 
lic  la  congestion  ri'ïnalc  rresL  pas  toujours  dans  le  cccur  gauche,  cl  penser  au.x 
aircrtionsclironiqucs  du  poumon,  dontrinflucnce  est  acluellement  démontréc. 

Ltt  rrin  rfirdifKjue  iie  com porie  pas  de  thérapcutique  parliculière.  Nous  avons 
di^jii  (lil  (jue  (lans  loiis  les  cas  oü  il  n  y  avail  pas  contre-indicalion,  la  digitale 
^ïlnit  ragciiL  m<^(licamenleux  au({ucl  il  fallail  s'adresser.  A  son  défaut.  la 
(tafciiic,  Ic  slrophantus,  la  convallamarine  doivent  élre  ulilisés.  Lorsquc 
rirdcrnc  est  g(^ri(^ralisé  et  que  Tóquilibre  cnlre  les  deux  circulalions  est  toula 
fait  rompn,  on  pourra  relircr  un  grand  avanlage  de  la  saignëe  praliquéc  lar- 
gciiu*iil  et  n^jxHcc  au  bnsoin  les  jours  suivants.  Pour  6tre  cfficace,  elle  doil 
(Mnï  nbondanlc.  Apr^s  lasai^iiée,  la  détente  peul  ölre  lelie  que  les  médicaraenLs 
(•ardin<|U(ïH  n^^isst^nl,  alors  (ju'ils  cUaient  reslés  sans  elTet.  Le  régime  laclé  ne 
doil  (Mn"!  pn'scrit  «pic  sous  corlaines  réserves.  On  ne  devra  Tordonner  qu  au 
niouKMil  OU  rénergie  cardiaciue  sera  suffisantc,  ce  que  l'on  jugera  a  Tascension 
df  la  rourhe  nrinaire.  11  n'ya  dailleurs  aucun  inconvénicnt  ü  laisser  les  malades 
Il  nne  denn>di(Me  pendant  les  ({ueUpies  jours  oü  la  silualion  restera  critique. 
Toule  alinuMilalion  capable  d*augmenler,  au  moment  de  la  période  d^oliguriOi 
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Ic  laiix  lies  matières  excrémentitielles  constitucrail  une  faule,  et  surmènerait 
Ic  rein  sans  pcrmctlre  a  Torganisnie  de  luttcr  contre  Thydropisie. 

III 
INFARCTÜS   Dü   REIN 

Il  est  diffieilede  ne  pas  rapprocher  Tétudc  des  infarelusdecellc  du  rein  car- 
diaque.  Si  les  affcclions  du  coeur  évolucnt,  en  général,  sans  jamais  présenter 
eet  accident,  il  est  déniontré,  d^autre  part,  que  l'apparition  des  infarctus  coïncide 
toujours  avec  des  lésions  orificielles  ou  des  allérations  des  gros  vaisseaux. 

Hayer(')  en  avait  déjh  fait  la  remarque  «  En  examinant,  dit-il,  après  la  mort 
les  divers  organes  d'individus  de  différents  Ages,  (pii  avaient  succombé  k  des 
aficctions  du  cocur  ou  du  péricarde,  survenues  h  la  suite  des  rhumatismes, 
j'avais  nolé  depuis  longlcmps  que  les  reins  étaient  quelquefois  altérés.  Lorsque 
j'eus  réuni  un  cerlain  nombre  de  cas  de  ces  lésions  rénales,  chcz  des  rhuma- 
tisants,  je  fus  frappe  des  apparences  parliculières  qu'offraient  ces  lésions.  » 

La  dcscriplion  faile  par  Rayer  de  ces  produclions  spéciales  dont  il  avait 
méconnu  la  nature  et  la  pathogénie  est,  au  point  de  vue  macroscopique,  d'une 
exaclitude  parfaitc.  Ayant  rcmarqué  la  coïncidence  si  frappante  des  lésions  du 
coeur  du  péricarde  et  du  rein,  il  élait  aulorisé  a  les  faire  dépendre  toutes  de  la 
méme  cause,  du  rhumalisme,  et  de  donner  aux  altérations  du  rein  Ie  nom  de 
nêphnle  rJntmatismale.  Celte  appellation  peut  surprendre  au  premier  abord, 
mais  elle  est  justifiée  par  l'observation.  L'iniluence  du  rhumatisme  sur  les 
lésions  du  cceur  et  des  vaisseaux  est  suffisamment  établic  pour  que,  aujour- 
d'hui  mónie,  on  range  Ie  rhumatisme  parmi  les  causes,  sinon  immédiates,  tout 
au  moins  prochaines  de  la  production  des  infarctus. 

Les  infarctus  se  présentent  habituellement  sous  la  forme  de  petites  masses 
blanc-grisAtre  de  dimensions  variables  (').  Leur  aspect  différe  d'ailleurs  sui- 
vant  la  période  a  laquclle  on  les  observe:  les  infarctus  récents  et  de  volume 
moyen  sont  souvent  en  contact  avec  une  zone  mince  de  congestion  formant 
autour  d'eux  une  bande  rouge  tres  tranchée.  Lc  fait  n'est  pas  constant.  Ce 
sont  des  observations  de  ce  genre  que  Rayer  nous  a  transmises.  L'infarctus  du 
rein  peut  élre  blanc  dès  Ie  début;  il  résulte  en  tous  cas  des  relations  dissémi- 
nées  dans  les  divers  ouvrages  que  Tinfarctus  hémorrhagiquc  n'est  pas  Ie  plus 
commun. 

Pourconslater  cette  zone  hypérémique,  il  faut  observerdes  infarctus  récents. 
Plus  on  s'éloigne  du  moment  de  leur  production  et  plus  leur  aspect  se  modifie. 
Au  début,  ils  sont  de  consistance  ferme,  mais  élastique ;  sous  la  capsule,  ils 
apparaissent  lisses  et  presque  de  niveau  avec  la  substance  rénale  qui  les  cir- 
conscrit.  Plus  tard  ils  se  dépriment.  La  capsule  les  suit  dans  leur  mouvement 
de  retrait  et  ce  processus  ne  s'arréte  qu'après  résorption  complete  de  toute 

(')  Rayer,  t.  II,  p.  "">  et  suiv. 

(*)  Sauf  les  petils  infarctus  les  plus  superficicis  silués  immédiatcmcnt  sous  la  capsule  de 
forme  hémispliérique  ou  lenticulaire,  les  aulrcs  onl  toujours  la  disposition  d'une  pyramide 
OU  d'un  cóne  ii  sonnnct  dirigé  du  cólé  du  hile.  Sur  des  coupes  bien  oricntées,  on  peut 
ineltre  en  évidence  Ic  point  oi)Iitéró  de  Tartère  (jui  coniniandc  Ie  terriloirc  nécrosé. 
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la  partie  mortifïéc.  Alors,  Ie  rein,  qui,  dans  son  ensemble,  rappelle  la  dcscrip- 
lion  du  rein  cardiaque,  apparalt  slUonoé  par  de  petites  dépressions  ou  des 
iissurcs  plus  ou  meins  profondes  pénélranl  dans  Ia  subslance  corticalc  el  pou- 
vant  alleindre  la  partie  moyenne  des  piramides.  C«3  cicalrices  et  ces  fissures 
correspondenl  h  remplacement  d'anciens  infarclus  guéris.  Dans  les  premières 
phases  de  ce  Iravail  de  résorplion,  la  capsule  esl  épaisse  el  vascularisée,  plus 
lard  elle  peul  s'amincir  tout  en  conservant  des  adhérences  avcc  l'almosphèrc 
celluleuse  du  rein. 

En  fm  de  comptc,  un  infarclus  de  faible  dimension  peut  disparatlre  comptë- 


Piti.iS.  —  Ruin  <lvraniiË|iarc1cHinrnrc1ii 
llHsurv»  l>.  O.  (lonnant  A  In  pnrii 

Aui cxlrümllèii,  lei  iléprcBsioiis  d.il  soni  iie 
pn>fiqup  cninpltlcnicnt  ili'larli^  iKtr  ilc  protnni 

L'nulre  rein  pr£i)enlall  den  Irslunü  iiiinluK"(^x. 
unc  hypviimpliic  «inHldürablc  <li!  rorufllellv  t^i 
aneiuiia  Irt»  oilhCTcnlu. 

Icmt-nl.  Lc  tissu  qui  Ic  remplace  csl  un  lissu  mincc,  fibreux,  assez  souplc.  Les 
pfos  infuicUis  comprcnanl  unc  ou  deux  pyramides  conservcnl  toujours  en  leur 
cenlre  une  parlie  nécrosi^c  ftt  Ie  lissu  fibreux  qui  s'esl  subsLilué  a  cux  présenie 
une  cerlaine  épaisscui'.  Si  riiifarclus  a  été  bémorrliiigiqnc  dts  lc  début,  il  est 
d'aburd  rougo  brun,  puis  il  passo  successivcinenl  par  les  leinlcs  orangt'e,  jau- 
niltrc,  blanc-jaunaire,  blanc-grisAlre ;  si  rinfai-ctus  esl  anémique  d'cmblce,  il 
resleblanc  pendant  unc  grande  parlie  de  son  évoUilion,  cl  devicnl  par  la  suilc 
iégèrcnicnl  grisdtre  el  d"une  consislance  assez  ferme  lorsquc  sa  mólamorpliosc 
est  complèlc. 

Quanil  on  cxaminc  au  microscope  un  infarclus  en  voie  de  Iransforma- 
tion  fibreuse,  ou  peut  suivrc  coniplètenicnt  la  série  des  actes  qui  présidenl 
k  la  rópnraliou  des  lissus  frappés  <le  gangrènc.  Les  capillaires  sonl  rcmplis 
de  graniilalions  et  de  goutlelcUes  graisscuses  provennnl  de  la  dcstruc- 
tion  de  la  fibrine  el  des  globules  Siinguins.  On  y  Irouve  aussi  du  pigment. 
Les  tubes  sont  occupcs  par  une  niasse  cellulaire  informe,  sans  cellules  dis- 
tincles  en  voie  d'éniulsion  cl  de  résorplion.  L'élimtnulion  de  loulcs  ces  parties 
morlitiées  se  fait  insensiblement  par  les  lymphatiques  voisins  rcmplis  de  cel- 


10.  SU.  -  Coiiih:  Iruiisvursak-  Hiilu  nu  ni- 
veau d'imc  poKlL'  Htmphièe  ilii  rpin. 
Sur  la  drollc  tir  In  DKiirese  trouvc  une 
Piramide  P  doni  les  ilimensiona  sonl  A 
|juu  prés  normalps.  au-tlessiis  ime  aulni 
pyramide  Pa  rvdiille  A  lo  parlie  la  plus 

Sur  ia  Iif;n>^  mi-dlanFel  sur  la  gauchc. 


d'appnrcnce  cicalrickllc  d,  nu 
ma  complèlemenl  alrophtées  At. 
ramide  fsinc  P  est  ■èparée  drs 
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lulcü  <]ui  éliminont  les  débris  des  élémeDts  nécrosés.  Ces  eellules  vienneiit  des 
parlies  saines  et  s'insinuent  d'abord  dans  les 
conches  pénphcriques  de  rinfarctus.  A  mesure 
que  celui-ci  se  résorbe,  elles  pénètrent  plus 
profondément,  el,  quandl'éliminationcst  com- 
plèle,  i)  nc  reste  plus  qu'un  lissu  Tibreux  dense 
formanl  cicalrice,  et  du  cdlé  do  )a  capsule  une 
dépression  d'auianl  plus  marqu<^e  que  l'inrarc- 
lus  éUiit  plus  Yolumineux. 

La  lermiiiaison  des  inFarcUis  par  suppura- 
lion  csl  cxcoptionnelle.  Elle  ne  s'observe  que 
lorsque  rcuibolic  piósentc  des  propriétéa  sep- 
liques,  a  la  suite  d'un  endocarditc  ou  d'unc 
aodilo  infeclieuse.  Au  débul,  les  abces  sont 
pi-esque  loujours  coniqucs  ou  pyramidaux. 

Les  infart'tus  peiivenl  occuper  la  presque 
lolalili^  des  deux  reins.  Au  point  de  vue  de 
leiirs  conséquences  ces  faits  sont  comparables 
a  la  ligalure  simullanée  des  deux  arières  chez 
los  aniniaux.  On  saïl  que  cbez  Ie  lapin  et  chez 
lechienlam     t  nl      a  l    n  nt  t        j 

api'ès  la  I  ^  )  a        I     méme    n    mbl    d 

sjmplömc    j       la       l    I 
loblitéral    n  d      urel 
Une    obs  nal  o      d 
genre  a  él  u    II      p 

Juhel-Rcnoj  ( )  I  un 
jeune  ftlle  d  an 

peinc  con  1  nle  d  un 
scarlaline  L  ng  n  l  1  é 
ruption  ii  nl       n  p  é 

senlc  d'an    m  I   1     u    o 
élaienlass     abondanle     l 
isans  albun  n     D  uxj     rs 
aprfts,  ellc      t  f  aj  p       I 
nurie   lol  I        I        alhélt' 
risme  répöl      ha  i       j 
reste  sans  Ut     l   1  a 

uurie  pers  si  nq  j  urs 
entiers,  ré  l  nt  't  t  ute 
Icsmédications,  Ie  sixième 
jour  OU  reniarqua  un  pcu      bloes  panssii 

d'opdème  des  pieds  et  de  la        ""V" '"  "ï* 
\  gniBii  nombr 

région  lombairc,    la   face      ii  de  pin»  n 
paraissail  bouffie,  mais  les     mSnics  eienii 
symptömes  urémiqucs  faisaicnt  complètement  défaut;  puis  brusquement,  sann 
(')  De  l'nnuric  prccocc  scarlaüncuse;  Arrh.  gin.  de  mid.,  18ï0. 


conjuuFlif  intcrIubulBire  (largi  f, 
Ie  ceUuli's  Lymplialitiiies  chargécs  de  groissc  g',!)!, 
loce  des  capillaircs  complètemenlobstniéaparles 
Is  migrtitciirs  grabseui,  v. 
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que  Tctat  génëral  se  füt  sensiblement  modifié,  Ia  mort  survint  presque  subi- 
tement,  précédée  de  quelques  convulsions.  Juhel-Rénoy  iniitule  avec  raison 
cetie  observation  amirie  précoce  scartatineusej  car  Texamen  microscopi(]ue 
démontra  que  les  reins  étaient  complèlement  oblilérés  par  des  cmbolies  mulii- 
ples  dans  les  artères  et  les  vaisseaux  des  glomérules.  Toute  la  substance  du 
rein  était  nécrosée.  Mais  quelle  est  la  relation  entre  ces  infaretus  el  la  scarla- 
tine?  L'observalion  ne  relève  ni  affection  organique  du  coeur,  ni  lésion  de 
Taorle ;  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  ce  fait,  malgré  la  nctteté  des  lésions 
trouvées  dans  Ic  rein,  est  d'une  interprétaiion  cxtrOmemcnt  difficile.  11  est 
insolile  au  moment  de  la  défervescence  d'une  êcarlatine,  il  Ie  serail  de  m^mc 
dans  toute  autre  fièvre  éruptive  ou  maladie  générale  k  une  époque  aussi  rap- 
prochée  du  début.  11  est  donc  permis  d'émettre  des  doutes  sur  Tinfluence  de 
la  scarlatine  dans  la  production  de  ces  infaretus,  d'autant  plus  que  Texameo 
bactériologique  a  été  négatif. 

Dans  Tobservation  précédente,  on  liota  quelques  douleurs  rénales,  mais  elles 
ne  paraissent  pas  avoir  été  d'une  grande  violence.  Souvent,  en  effet,  Tinfarctus 
nè  se  traduit  par  aucun  symptóme^,  quelquefois  au  contraire,  au  moment  de  son 
apparition,  les  malades  ressenlent  subitement  dans  la  région  lombairc  une 
douleur  Irès  aiguë.  Cctte  douleur  ne  s'irradie  pas  du  c6té  de  Turetère  et  n'esl 
habilucllement  pas  róveillée  par  la  prcssion.  Dans  certaines  observations  on  a 
nolé  la  produclion  d'une  hémalurie  légere,  transiloire,  accompagnée  et  suivie 
d'une  albuminurie  sans  importance,  puis  bientót  tout  renlre  dans  l'ordre.  11 
est  vraisemblablc  que  i'infarclus  s*installe  souvent  sans  éveiller  de  douleur, 
si  Ton  en  jugc  par  la  quantilé  de  cicalrices  trouvées  k  Taulopsie  de  malades 
qui  n'avaient  jamais  resscnli  Ie  moindre  Irouble  pendant  leur  exislence;  Tappa- 
rition  brusque  du  sang  dans  les  urines  chez  un  cardiaque  peut,  au  contraire, 
éveiller  Tattention  et  faire  songer  k  un  infaretus,  ainsi  que  nous  avons  pu  Ie 
vérifier  dans  une  circonslance  tres  nette. 


CHAPITRE   VII 

DES   NÉPHRITES   EN   GÉNËRAL   -    HISTOIRE    ET  DOCTRINES 


Il  est  ulile,  avant  d'aborder  la  (juestion  des  néphrites,  dcscription  qui  doit 
Hrc  faite  dans  un  sens  simple  et  élémentaire,  de  présenter  tout  d  abord  un 
exposé  général  des  opinions  cl  des  théorics  émises  a  propos  des  inflammations 
rhroniqucs  du  rein  et  du  mal  de  Brigiit.  Les  inflammations  du  rein  ont,  en 
effet,  au  point  de  vue  doctrinal,  une  importance  bien  supérieure  a  celle  de 
toutes  les  autres  affections  du  rein  prises  en  particulier.  Il  suffit  pour  s'en 
convaincre  de  jeter  un  coup  d'ail  sur  la  pathologie  rénale,  et  Ton  reconnaltra 
immédialement  que  tandis  que  l'histoire  anatomique  et  clinique  de  la  tuber- 
culose, de  la  syphilis,  de  la  lithiase  urinaire  et  méme  des  tumeurs  telles  que  Ie 
sarcome  et  Ie  cancer,  se  complete  et  s'éclaircit,  celle  des  néphrites  est  encore 
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Tobjel  de  discussions  et  de  contestations  sans  nombre.  On  pretend  même 
que  les  descriptions  nouvelles,  au  lieu  de  simplifier  et  de  rendre  plus  facile 
l'élude  de  ce  point  si  important  de  la  pathologie  du  rein,  en  ont  rendu  l'exposé 
plus  confus  et  plus  obscur.  Pour  démontrer  qu'il  n'en  est  rien,  il  y  aurait 
peu  d'intérêt  a  discuter  et  ü  passer  en  revue  les  innombrables  travaux  dont  la 
pathologie  rénale  est  si  riche.  Ce  serait  recommencer  inutilement  un  labeur 
que  d'aulres  ont  entrepris  avec  un  grand  talent,  mais  sans  arriver  malgró 
tout  &  réunir  les  suffrages.  Aussi  c'est  surtout  avec  des  arguments  nouveaux 
et  des  observations  prises  dans  un  esprit  différent  que  la  discussion  doit  êtrc 
faite.  Mais,  dans  l'historique  de  toute  question  il  y  a  des  travaux  qui  font  époque 
et  auxquels  il  faut  toujours  recourir,  car  souvent  ils  contiennent  des  faits  de 
premier  ordre  dont  les  théories  ultérieures  n'ont  jamais  amoindri  Timportance^ 
Tout  Ie  monde  est  aujourd'hui  d'accord  pour  reconnaltre  qu'avant  Ie  travail 
ds  Bright,  paru  en  1827,  la  pathologie  du  rein  n'existait  pas.  En  parcourant  les 
documenls  rassemblés  par  Rayer,  seul  Ie  nom  de  Wells  peut  être  considéré 
comme  celui  d'un  précurseur.  Le  mémoire  original  de  Bright  est  k  lire  en 
entier,  l'idée  directrice  que  Ton  peut  en  détacher  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe  est  dépourvue  de  toute  incertitude.  Elle  consacre  la  coexistence  de 
Talbumine  dans  les  urines,  de  Thydropisie  de  certaines  parties  du  corps  et  de 
lésions  rénales  dont  Taspect  est  variable.  Aucun  des  points  importants  de 
rhistoirc  des  néphrites  chroniques  n'est  omis  dans  eet  exposé.  On  y  trouve 
indiqués  les  modifications  de  volume  du  coeur,  l'hypertrophie  sans  lésion  val- 
vulaire,  Tadultération  du  sang,  les  troubles  de  la  vue,  les  phénomènes  urémi- 
ques.  Pour  expliquer  Thypertrophie  du  cceur,  Bright  émetdeux  des  principales 
opinions  qui  divisent  encore  aujourd'hui  les  pathologistes.  La  découverte  de 
Bright  eut  immédiatement  une  portee  considérable,  et  ce  qui  nous  la  rend  plus 
précieuse  encore,  c  est  qu'en  distinguant  les  trois  formes  anatomiques  dont  il 
nous  a  laisséla  relation,  il  ne  voulut  pas  se  prononcer  sur  la  question  de  savoir 
s'il  avait  observé  trois  degrés  d'une  même  maladie  ou  trois  lésions  foncière- 
ment  distinctes.  Aujourd'hui,  oü  nos  connaissances  anatomiques  sont  beaucoup 
plus  étendues,  nous  pouvons  apprécier  le  mérite  de  cette  réserve. 

D'après  ce  résumé,  on  n'esl  pasautorisé  è  décrire  une  maladie  de  Bright  sans 
albuminurie,  pas  plus  qu'on  ne  peut  dire  que  la  maladie  de  Bright  existe  sans 
hydropisie.  Les  trois  termes,  albuminurie,  hydropisie  et  lésion  rénale,  forment 
un  ensemble  qu'on  ne  peut  dissocicr.  La  démonstration  de  lésions  rénales  sans 
albuminurie  appartient  k  la  période  moderne.  L'idée  de  mal  de  Bright  sans 
hydropisie  ou  sans  albuminurie  ne  se  rapporte  plus  k  un  ensemble,  mais  k 
une  altération  spéciale  du  rein  tres  lente  dans  sa  marche  et  que  Bright  soup- 
Qonnait  k  peine.  Aussi,  avant  que  des  connaissances  anatomiques  et  étiologi- 
ques  plus  précises  aient  permis  de  distinguer  parmi  les  types  anciennement 
décrits  des  formes  tres  différentes  les  unes  des  autres,  tous  les  médecins 
cherchèrent  a  vérifier  si  les  trois  formes  indiquées  par  l'auteur  anglais  exis- 
taient  réellement  et  s'il  n'en  existait  pas  d'autres.  Sans  tenir  compte  des  travaux 
publiés  en  Angleterre  confirmant  la  découverte  de  Bright,  nous  arrivons  k 
Rayer,  qui  pensa  mieux  faire  en  distinguant  six  formes  correspondant  aux 
différents  degrés  d'une  même  maladie  observée  k  des  phases  successives  de 
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son  évolution.  La  lenlative  de  Frerichs  n'offrc  guèrc  aujourd'hui  qu*un  intérèt 
ile  curiosilé,  puisqu'il  s'agit  toujours  d'un  proeessus  unique  dont  les  divers 
stades  correspondent  k  des  aUórations  particulières  du  rein.  Cependant,  a  la 
mómc  époque  Reinhardt  se  séparait  des  successeurs  de  Bright  et  disait  : 
<  Les  divers  états  compris  sous  Ie  nom  de  maladie  de  Bright  n^appartiennent 
pas  h  un  seul  et  méme  processus  pathologique,  il  faut  les  considérer  comme 
des  localisations  dans  Ie  rein  des  processus  morbides  les  plus  variés  sous  la 
forme  de  néphrile  diffuse.  »  Il  est  maintenant  ëlabli  que  ropinion  de  Rayer  el 
celle  do  Frerichs  sonl  erronées,  il  n'cxiste  pas  une  scule  maladie  rénale  avec 
trois,  cinq  ou  six  degrés  d'altéralions,  il  n'esl  pas  exact  davantage  de  dirc  que 
chacunc  dos  lésions  observées  correspond  a  une  maladie  distincte.  Reinhardt 
avait  vu  plus  juste,  niais  Tanatomie  lx  Tceil  nu  était  dësormais  impuissante  è 
résoudro  une  queslion  si  complexe. 

Bientót,  en  effel,  un  nouvel  essai  de  classification  fut  tenté  parVirchowct  Técole 
hislologisle,  qui  repril  a  son  profil  la  tentative  infruclueuse  des  anatomistes  purs, 
Virchow  ne  rcconnalt  comme  néphrile,  c'est-^-dire  comme  inflammation  du  rein, 
que  la  néphrile  calarrhale,  la  néphrile  croupaleel  la  néphrile  parenchymateuse, 
lls'élonnc  que  «  Ton  donne  Ie  nom  de  mal  de  Bright  h  toutes  les  lésions  qui  se 
tcrminenl  par  la  dégénérescence  granuleuse  des  reins,  méme  quand  Ic  prot 
cossus  pathologique  suil  une  marchc  chronique  sans  présenler  d'hydropisie, 
d'albuminurie,  ni  de  phénoménes  urémiques  évidenls,  et,  d'un  autrc  cóté,  a 
tous  les  cos  oii  il  y  a  albuminurie  avec  quelques  légères  alléralions  des  reins, 
qui  ne  produisont  ni  dégénérescence  granuleuse  ni  hydropisie  ».  Mais  peu  de 
tenips  aprés,  la  néphrile  de  Virchow  csl  conlesléc,  el,  h  peinc  Ie  terme  de  né-. 
phrilc  inlerslilielle  esl-il  enlré  dans  Tusage,  que  la  néphrile  parenchymateuse 
n'exisle  plus  comme  néphrile.  La  queslion  de  la  maladie  de  Bright  se  compli- 
quait  de  la  doclrine  de  Tinflammalion  appliquée  è  l'étude  de  la  pathologie 
du  rein.  ^ 

Avec  des  idees  tres  Iranchéos  sur  cc  qu'il  fallail  considérer  comme  lésion 
inflammatoire  et  lésion  dégénéralive.  Beer,  Traube  se  croyaienl  seuls  en  pos- 
scssion  de  la  vraie  néphrile.  Le  lissu  conjonclif  élailde  tous  les  lissus  do  Téco- 
noniie  le  seul  (pii  pftl  s'enflammer;  rinllammalion  parenchymateuse  do  Vir- 
chow n'exislail  donc  pas,  puisqu'ollc  no  portail  que  sur  les  cellules ;  les  lésions 
décriles  par  Uii  élaicnl  des  phascs  successives  de  déchéance  cellulaire.  (}uoi 
qu'il  en  soit,  h  parlir  de  collo  époque  la  dic}iolo)nie  étail  créée.  Elle  fut  reprise 
sous  une  aulro  forme  par  Johnson  avec  sa  néphrile  desquamalive  el  sa  néphrile 
non  desquamalive,  et  plus  tard  par  S.  Wilks,  avec  le  gros  rein  blanc  el  le 
pelil  rein  conlraclé;  c'élait  toujours,  avec  des  nonis  dilTérents,  dire  néphrile 
pnrenchynialouso  el  néphrile  inlerslilielle.  Aujourd'hui  méme,  ces  expressions 
sonl  employees  Tune  pour  Taulre. 

Sous  une  apparence  de  simplicilé,  la  dichotomie  rassembledes  fails  tollemenl 
disparales  que  beaucoup  do  médccins,  observant  des  néphriles  donl  Ie  tableau 
clinique  ne  corrospondail  ni  a  Tune  ni  a  l'aulre,  onl  proposé  cl  fait  accepter  la 
dénominalion  de  ncplintc  mixte,  c'esl-è-dire  h  la  fois  parenchymateuse  et  inler- 
slilielle. Cos  néphriles  soraienl  niémc  los  plus  frécjuenles.  Celle  expression 
nouvelle  nest  pas  heureuse,  car,  pour  savoir  ce  qu'esl  une  néphrile  mixte,  il 
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faut  s'enicndre  déjè  sur  les  termes  néphrite  parenchymateuse  et  néphrile  inter- 
slitiellc,  et  chacun  saitque  ces  expressions  ont  regu,  suiyant  lés  époques,  des 
acceptions  différentes.  Nous  retróuvons,  en  somme,  dans  ce  debat,  cetie  ten- 
dancc  continuelle  qui  depuis  Bright  est  allee  en  s'exagérant,  de  dénomraer  les 
maladies  par  leurs  lésions  et  de  considérer  Ie  substratum  anatomique  comme 
la  caraclérislique  de  la  maladie.  Cet  organicisme  avait  sa  raison  d'être  au  mo- 
ment oü  la  plupart  des  maladies  ëlaient  h  peine  dilTérenciées  au  point  de  vue 
clinique  et  oü  leur  étiologie  élait  si  obscure.  On  recherchait  alors  dans  un  ele- 
ment fixe  une  base  solide  de  discussion  et  de  classement.  L'anatomie  patholo- 
gique  sembla  combler  cette  lacune,  et  dans  lè  zèle  que  Ton  apporla  a  relevcr 
les  désordres  órganiques  constatës  aux  autopsies  on  eut  bien  vite  exagéré  leur 
valeur. 

Quet  est  aujourd'hui  l'inconvénient  réel  de  la  dichotomie  en  néphrile  paren- 
chymateuse et  néphrite  inlerstilielle?  C'est  que,  en  présence  dun  maladc 
alleint  d'une  affection  chronique  des  reins,  Ie  médecin  cherchc  h  adapter  au 
fait  qu'il  observe,  la  descriplion  de  l'ün  des  types  qu'il  a  appris  è  distinguer. 
Si  l'observation  qu'il  vient  de  recueillir  ne  cadre  ni  avec  l'un,  ni  avec  l'aulre 
de  ces  types,  il  aura  héanmoins  une  tendancc  a  exagérer  les  analogies  qu'elle 
présente  avec  la  variété  qui  s'en  rapproche  Ie  plus,  autrement  il  conclura  h 
rexistence  d'une  néphrite  mixte.  Or,  si  la  néphrile  parenchymaleuse  et  la 
néphrile  inlei-slitielle  donnent  des  idees  nettes  bien  que  Ihéoriques,  la  néphrile 
mixte  ne  correspond  h  rien  de  précis.  Charcot,  dans  une  série  de  IcQons,  a  donné, 
il  y  a  quelques  années,  avec  une  clarié  et  une  methode  d'exposition  remar- 
quables,  Ie  résumé  de  la  doctrine  du  mal  de  Bright,  et  Thistoire  anatomo-cli- 
nique  de  la  néphrile  parenchymateuse  et  de  la  néphrile  inlei'stilielle.  Mais,  déjü 
è  ce  moment,  il  séparait  de  la  descriplion  générale  des  néphrites,  la  dégéné- 
rescence  amyloïde  et  consacrait  quelques  pages  h  la  néphrile  scarlatineuse, 
considérée  alors  comme  une  néphrite  inlerstilielle  aiguö. 

Il  y  {fvail  dans  cet  exposé  une  tèndance  marquée  è  la  dissocialion  des 
formes  anatomiques.  La  dégénérescence  amyloïde  se  différencie  si  peu,  en  cli- 
nique, de  la  néphrile  parenchymateuse,  qu'elle  est  souvent  confondue  avec  elle. 
Lecorché  et  Talamon  pretendent  mOme  qu'elle  n'a  pas  d'existence  indépen- 
dante  el  qu'elle  se  développe  toujours  sur  une  néphrile  parenchymateuse 
antérieure.  C'est  la  une  opinion  discutable,  sur  laquelle  nous  aurons  occa- 
sion de  revenir;  toujours  est-il  que  dans  l'exposé  de  Charcot,  dans  Ie  livro 
de  Grainger  Stewart  et  méme  dans  l'exposé  complet  de  la  doctrine  de  Johnson, 
on  Irouve  Ie  démembrement  de  l'ancienne  néphrile  avec  ses  degrés  et  de  la 
dichotomie  avec  ses  deux  formes.  Grainger  Stewart  décrit  isolement  la  né- 
phrite amyloïde,  et  Johnson,  è  cóté  de  la  néphrile  desquamative  (pelit  rein)  et 
de  la  non-desquamalive  (gros  rein  blanc  de  Wilks),  réservait  une  place  h  la 
dégénérescence  cireuse  des  reins,  et  h  la  dégénérescence  graisscuse  dans 
laquelle  il  reconnait  deux  formes  :  un  rein  graisseux  et  granuleux,  un  rein 
graisseux  et  tachelé. 

En  acceptant  l'idée  de  néphrile  mixte,  on  reste  bien  en  arrière  de  tous  les 
auteurs  dont  nous  venons  de  signaler  les  opinions;  il  faut  remonter  ix  Frerichs 
et  è  Rayer  pour  trouver  au  point  de  vue  anatomique,  mais  avec  moins  de  variété, 
une  pareilleconfusion.  Reinhardt,  parlacitationquenous  en  avons  donnée,  avait 
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unc  notion  plus  exacte  sur  la  diversité  des  lésions  du  rein  dans  les  proccsftos 
miiliipies  qui  les  engendrent.  Si  eerlaines  observations  demon Irent  que  dans 
la  néphrite  parenchymaleuse  (Ie  gros  rein  blanc)  Talbumine  est  parfois  pen 
abondante  et  Turine  en  exces,  et  que,  dans  nombre  de  néphrïtes  interstiiielles 
(alrophies  rénales),  Furinc  est  rare,  foncée,  chargée  d'albumine,  il  n'en  résulte 
pas  qu'on  soit  autorisé  k  dire  qu'il  y  a  néphrite  mixte,  car  on  ne  peut  expliquer 
la  polyurie  par  rópaississement  plus  ou  moins  marqué  du  tissu  conjonctif  au 
niveau  des  glomérules;  on  n'cxplique  pas  davantage  Talbuminurie  par  Textcn- 
sion  des  altéralions  aux  ccllules  des  tubes  contoumés.  Au  lieu  de  créer  un  mot 
nouveau,  il  est  préférablc  de  rechercher  les  conditions  qui  favorisent  Tappari- 
tion  et  Ie  mainticn  de  Talbuminurie,  au  cours  d'une  néphrite,  de  m^me  qu'il 
est  indispensable  d'établir  les  modifications  circulatoires  qui  entretiennent  la 
polyurie.  D'aillcurs,  la  physiologie  palhologique  de  Ia  polyurie  el  Ia  pathogénie 
de  ralbuminurie  dans  les  néphrites  chroniques  sont  élucidées  en  parlic  et  I  on 
sait  que  c'est  d'unc  part  dans  des  modifications  de  prcssion,  de  Tautre  dans 
un  ralentissement  de  la  circulalion  au  niveau  du  glomérule,  qu'il  faut  cberchcr 
Ie  molif  de  leur  apparition  et  de  leur  retour. 

La  dichotomie  baltue  en  brèche  par  Tanatomie  et  la  clinique,  qui  multipliè- 
rent  les  formes  et  les  variétés  correspondant  k  des  maladies  différenles,  mais 
atissi  a  des  évolutions  particulières  dans  chaque  maladie,  fut  définitivement 
leconnue  insuffisanlc  lorsque  Téliologie  dos  maladies  infectieuses  fut  mieux 
établie.  Les  niédecins  peu  familiarisés  avec  les  recherches  de  laboratoire,  et 
qui  plus  ((ue  les  anatomisles  eux-mOmes  accordaient  une  importance  si  grande 
k  la  dichotomie  en  néphrite  paronchymateuse  et  néphrite  interstitielle,  com- 
prirent  qu'il  fallail  s'adresser  a  un  element  plus  fixe  et  surtout  moins  variable 
que  la  lésion  organique,  pour  classor  et  différencier  les  néphrites.  Dans  cettc 
voie,  ils  avaient  élé  précédés  par  certains  anatomistes  qui,  en  méme  temps  que 
les  théorics  microhicnnes  prenaienl  leur  essor,  avaient  établi  par  la  compa- 
raison  des  lésions  du  rein  dans  les  inloxications,  les  maladies  générales  et  les 
maladies  chroniques,  que  la  division  proposée  par  S.  Wilks  et  Virchow  ne  pou- 
vftR  s'adapter  k  luniversalité  des  faits. 

C'est  dans  eet  esprit  de  revision  que  dans  plusieurs  publications,  nous  avons 
élabli  que  Ia  lésion  rénale  ne  devait  pas  servir  k  dénommer  une  néphrite  non 
plus  ([uk  servir  de  base  a  une  classificalion,  mais  a  rendre  compte  de  la  durée 
el  de  l'évohilion  anlérieure  de  Ia  maladie  lorsqu'on  n'avait  pas  assislé  a  ses 
débuls;  c'esl-h-dirc  quk  Taspect,  a  Ia  dislribution  et  a  Tintensité  des  lésions  se 
rattache  avant  loul  la  nolion  de  durée.  Quand  Ie  rein  est  petil,  ralatiné,  tres 
dur,  on  peut  élre  assuré  ((ue  l'anection  a  élé  longue.  Rosenstein  (1805)  dit  de 
m(^me  :  «  Si  los  roins  *^e  présonlent  k  l'aulopsie  avec  des  aspects  différents, 
cola  lient.a  la  durée  prolongée  ou  abrégée  de  la  maladie  et  aussi  k  la  prédomi- 
nanre  de  la  lésion  au  moment  de  la  mort  dans  toUe  ou  lelie  partie  constituante 
de  l'organo.  »  Si  l'organo,  par  contro,  est  gros.  épais,  mou,  et  si,  en  niémc 
temps,  les  lésions  des  glomérules  sont  accentuées,  on  peut  en  conclure  que  la 
maladie  a  élé  courto.  Mais  ces  deux  exemples,  qui  correspondent  a  peu  prés 
aux  deux  typos  de  Tancienne  dichotomie,  ne  constituent  pas  Ie  premier  et  Ie 
dernier  échelon  d'une  série  ininterrompue  dont  les  degrés  seraient  nombreux; 
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ils  ne  présenlcnt  pas  davantage  les  deux  seuls  Icrmes  aiitour  desquels  on  doit 
faire  gravitcr  toules  les  néphriles,  ils  représenlent  raboutissant  d  altérations 
du  rein  assez  accentuées  dans  ces  deux  ordres  de  fails  pour  avoir  délruit  Tor- 
gane  el  suppriraé  sa  fonclion.  Mais  en  regard  de  ces  aspecls  du  rein,  il  en  est 
beaucoup  d'aulresqui  parles  dimensions  deTorganc,  la  coloralion,rinduralion 
du  tissu,  Tétat  chagriné  de  la  surface,  Ie  poids,  peuvent  ótre,  suivant  la  causc 
de  la  néphrite  et  la  rapidité  de  la  maladie,  telleinent  variés  qu*on  nc  doit  plus 
accepter  la  dichotomie  de  S.  Wilks,  ni  möme  la  pluralité  de  Grainger  Stewarl, 
Charcot,  mais  la  multiplicité  des  formes  analomiquès. 

Il  est  une  autre  considéralion  qui  permet  de  soulenir  l'idée  de  la  multiplicité 
des  formes  anatomiques,  c'esl  que  la  m^me  maladie  ne  manifeste  pas  son 
action  sur  Ie  rein  par  une  série  invariablc  de  lésions,  mais  par  des  lésions 
différentes  quelquefois.  Inversement,  des  lésions  analogues  sont  souvent  la 
conséquence  de  maladies  différentes.  En  ce  qui  concerne  la  première  proposi- 
tion,  il  ne  saurait  y  avoir  de  doule.  La  néphrite  scarlalineuse  peut  étre,  au 
moment  de  la  première  période,  une  néphrite  congestive,  plus  tard  une  né- 
phrite hémorrhagique  avec  hyperhémie  considérable  du  rein,  points  ecchymo- 
tiques  de  la  surface,  ruplures  glomérulaires  accompagnées  d'hématuries.  Lc 
rein  peut  (Ure  blanc,  gris,  chair  d'anguille  et  de  consistance  variable,  tantöt 
mou,  tantöt  un  peu  plus  résislant  Les  lésions  si  variables  des  reins  dans 
rimpaludisme,  que  les  recherches  de  Kelsch  et  Kiener  nous  ont  fait  connaitrc, 
confirment  cetle  idéé.  On  pourrait,  avec  les  différents  types  anatomiques  des 
néphrites  paludéennes,  reconstiluer  presque  entièrement  les  formes  les  plus 
importantes  des  inflammations  rénales. 

Si,  d'autre  part,  on  étudie  les  altérations  des  reins  dans  la  première  période 
d'un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses,  il  sera  difficile,  mème  après  un 
examen  tres  altentif,  de  discerner  parmi  les  altérations  observées  s'il  en  est  qui 
appartiennent  ix  la  fièvre  typhoïde  ou  è  la  variole.  G'est  que  les  congestions 
aiguës,  les  néphrites  congestives,  ont  entre  elles  un  certain  air  de  ressem- 
blance.  Si  les  reins  sont  pdles  et  oedémateux  blanchütres,  la  difficulté  ne  sera 
pas  moindre.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  lésions  soient  identiques,  nous  ne 
remarquons  aujourd*hui  que  les  analogies  qui  les  rapprochent;  si  clles  pré- 
senlcnt quelques  différences,  nous  ne  savons  pas  les  apprécier. 

Dans  Ie  groupe  important  des  néphrites  infectieuses,  on  devrait,  s'il  existait 
des  différences  anatomiques  de  Tune  a  Tautre,  décrire  séparément  la  néphrite 
variolique,  la  néphrite  pncumonique,  la  néphrite  ourliennc,  la  néphrite  grippale 
et  ainsi  des  aulres.  Il  n'y  aurait  pas  un  grand  avantage  ix  procéder  ainsi,  lc 
classement  par  groupes  est  plus  avantageux  pour  Tétude.  D'ailleurs.  en  ran- 
geant  dans  la  méme  classe  les  néphrites  congestives,  dans  une  autre  les  néphrites 
avec  dégénérescences  et  nécroses  des  épithéliums,  dans  une  Iroisième  les  né-. 
phrites  avec  lésions  glomérulaires  élcndues,  on  ne  fait  que  nietlre  en  pralique 
Ie  principe  de  classification  dont  nous  avons  parlé,  c'est-a-dire  en  rapprochant 
Tune  de  Tautre  des  néphrites  de  cause  variable,  mais  présenlant  les  plus  grandes 
analogies  par  la  lenteur  ou  la  rapidité  de  leur  marche  bien  plus  encore  que  par 
la  répartition  de  leurs  lésions.  C'esl,  en  somme,  en  cc  qui  concerne  les  néphrites 
chroniques,  la  substitution  d'unc  notion  de  physiologie  pathologique  pure  h 
celle  d*une  doublé  entité  morbide  mal  définic. 
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Les  exprcssions  de  néphiïle  parenchymaleuse  et  de  néphrile  intersÜüelle 
n'apportent  avec  elles,  avons-nous  dil,  aucune  idéé  précise  et  entreliennenl 
d'anciennes  confusioiis.  Cependant  on  crul  longlcmps  avoir  en  main  non  seu- 
lemenl  une  classification  exacte  des  néphrlles,  mais  encore,  en  se  reportant  au 
tableau  clinique  qui  en  avail  été  présenté,  un  procédé  d*une  applicaüon  commode 
au  lil  du  malade.  Comparant  les  symptómes  observés  aux  lésions  admises,  on 
en  déduisait  Tétal  correspondant  du  rein  et  on  pouvait  ainsi  élablir  ie  pronosüc 
sur  des  bases  sérieuscs.  Les  autopsies  contredisenl  souvent  Ie  diagnostic  portc, 
car  beaucoup  de  néphrites  chroniques  présentent  des  reins  de  volume  moyco, 
dont  la  coloration  varie,  et  qui  ne  répondent  ni  par  leur  aspect,  ni  par  leur 
volume,  ni  par  leur  poids,  ix  aucune  des  deux  variétés  acceptées  par  les  parli- 
sans  de  rancienne  dichotomie,  pas  plus  quils  ne  rappellenl  les  reins  amyloïdes 
OU  les  reins  gras  de  Johnson.  C'est  de  la  que  date  Texpression  de  néphritc 
mixte.  Avec  les  idécs  nouvelles  peut-on,  s'appuyant  sur  les  symptómes  de 
rafTection  rénale  cl  son  évolution,  se  faire  une  idéé  sufiisamment  exacte  des 
altéralions  de  Torgane  cl  rutiliser  dans  la  pratique  courante? 

Voici  un  malade  dont  Icsyeux  sont  bouffis,  la  conjonctive  brillante,  les  mem- 
bres (jcdémaiiés,  on  conslatc  de  Talbumine  en  grande  quantité  dans  rurinc. 
L'urinc  d'ailleurs  peut  Oire  rare  et  foncée,  assez  abondantc  ou  en  proporlion 
presque  normale,  de  J  200  a  1  400  grammes  par  jour.  Ces  signes  peuvent  nc 
pas  varier  pendant  (juchiues  jours  et  persister  méme  dans  la  móme  proporlion 
pendant  plusieurs  semaines.  A  défaut  d'autres  renseignements  et  en  présence 
de  ces  seuls  symptómes  lires  de  Tobservation  directe  de  Tappareil  urinaire,  il 
est  impossible  de  conclure,  de  soup^onner  mémc  la  lésion,  ce  qui  démontre 
que  les  notions  fournies  par  la  quanlité  des  urincs  sont  insuffisantes.  Cel 
ensemble  apparlient  en  clï'el  a  loules  les  néphrites,  el  lorsque  roedème  matu- 
tinal  de  la  face  et  des  yeux  mancfuc,  il  pourrait  ix  la  rigueur  s  appliquer  au  rein 
cardiaque;  Talbumine  venantadiminuer,  on  pourrait  songer  plulöt  a  une  alro- 
phie  rénale.  Laissant  de  cólé  loules  ces  hypolh<>ses,  que  par  l'interrogatoire  du 
malade  ou  les  renseignements  fournis  par  Tenlourage,  on  apprenne  qu'il  a  cu 
queltiue  lemps  auparavanl  Ia  scarlaline,  et  immédialement  avec  ce  nouveau 
facteur  éliologique  la  situalion  s'cclaircit.  On  est  désormais  en  mesure  de  dis- 
cuter  la  forme  de  néphrile  en  évolution,  car  de  nombreuscs  obseryations  ont 
élabli  que  la  néphrile  scarlatineuse  modilie  profondément  la  contexture  du  rein 
et  que  Taspect  de  Torgane  varie  suivant  Tinlensilé  et  suivant  la  durée  de  l'af- 
fection.  Que  dans  les  premières  périodes  de  celte  néphrile  dont  nous  avons  pu 
reconslituer  révolulioii  et  fixer  approximalivement  Ie  débul,  les  urines  devien- 
nent  tout  a  coup  rares,  sanglanles,  franchement  hématuriques,  avec  limitation 
du  taux  de  l'urée,  on  peut  on  conclure  que  ralteinte  estsérieuse  et  la  néphrile 
grave.  Si  Ie  régime  laclé  ne  suflit  pas  a  ramener  la  polyurie,  les  accidents  uré- 
miquessonlprochcs,  lesconvulsionssuivies  d'une  j)ériode  comateuse  precedent 
la  mort,  qui  survient  ix  bref  délai.  L'anatomie  nous  montre  que  les  reins  sont 
volumineux,  riches  en  sucs,  lanlót  pAles,  rosés,  avec  points  hémorrhagiques, 
quelquefois  un  peu  jaunAtres  avec  des  modiücalions  de  détail  Irès  nombreuscs. 
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Lc  microscope  indique  toujours  des  lésions  Irès  prononcées  portanl  sur  Ie  rein 
ioul  entier,  mais  avec  une  accenluation  des  phénomèmes  inflammaloires  au 
niveau  des  glomérules  dont  robslruction  est  lelie  qu'ils  deviennenl  imper- 
méables  è  Turine.  Dans  ces  reins  ioules  les  parlies  sont  grosses  et  tuméfiées, 
il  y  a  de  roedème  interstitiel,  des  glomérulitcs  intenses,  des  hémorrhagies  dans 
les  tubes,  des  épithéliums  en  voie  de  destruclion.  En  somme,  l'organe  est  assez 
alléré  pour  que  la  fonction  soit  abolie,  ce  qui,  au  point  de  vue  pratique,  est  Ie 
point  imporlant.  Ces  lésions  sont  arrivécs  h  un  lel  degré  qu'il  ne  peut  y  avoir 
de  compensalion ;  la  luüe  prend  fin.  A  coup  sftr,  Ie  terme  de  néphrite  paren- 
chyraateuse  OU,  comme  onl'a  ditaussi,  de  néphrite  épilhélialc,ne  donne  qu'une 
idéé  tres  imparfaite  de  l'ensemblc  des  lésions  observées  dans  la  scarlaline.  La 
néphrite  est  bien,  dans  la  maladie  que  nous  éludions,  l'expression  d'un  état  de 
souiTrance  général  de  Torgane  oü  Ioules  les  parties  sont  alteintes,  délruites, 
enflammées  ou  modifiées,  les  glomérules  plus  que  les  autres  parlies;  mais  les 
épithéliums  et  Ie  tissu  conjonclif  n*échappent  pas  èrinfluence  du  poison  scar 
lalin. 

Il  y  eut  une  période  oü  l'importance  des  lésions  glomérulaires  et  inlerstitielles 
prit  Ie  pas  sur  les  aulres,  etoü  la  néphrite  scarlalineuse  fut  d'abord  considérée 
comme  une  néphrite  intersliliellc  aiguö  (Traube  Beer),  puis  comme  une  glo- 
mérulo-néphrite  (Klebs,  Kelsch,  Coats).  Ainsi,  la  m(^me  affcclion,  considérée 
dans  ses  phases  les  plus  aigu(!s,  c'est-è-dire  dans  les  meilleures  condilions 
d'observation  possiblc,  sert  lourü  tour  èpei'sonnifier  cette  conception  artificielle 
de  la  néphrite  parenchymaleusc  et  de  la  néphrite  inlerslilielle.  Du  moment  oü 
la  néphrite  scarlalineuse  ne  peut  enlrer  dans  Tune  ou  Tautrede  ces  catégories, 
c'est  que  la  division  proposée  esl  par  Irop  schémalique.  Ce  qu'il  importe  au 
point  de  vue  Ie  plus  pratique,  comme  au  point  de  vue  doclrinal  d'ailleurs, 
c'est  de  savoir  que  Ie  poison  scarlatin  ne  respecle  pour  ainsi  dire  aucune  des 
parties  de  Torganc  cl  que  la  mort  est  souvent  la  conséquence  des  désordres 
qu'il  provoque.  Le  volume  des  reins  Irouvc  son  explicalion  dans  Tinlensilé  des 
phénomènes  inflammaloires  qui  s'y  sont  produils,  dans  les  exsudalions  inlra- 
tjbulaires  et  inlerstitielles,   dans  les  glomérulitcs  inlenses.  L'anatomie  el  la 
physiologie  palhologique  réunies  concordeiil  pour  nous  démonlrerque  de  pa- 
reilles  lésions  sontincompaiiblcs  avecrexislcnce.  Ainsi  laturgescence  et  l'aug- 
mentalion  de  volume  de  l'organe  sont  des  caraclèresanalomiques  inséparables 
de  ridée  de  rapidilé  dans  révoluiion  de  la  maladie.  Celle  remarque  s'appUque  a 
loule  néphrite  aiguc,  débulanl  brusquement  chez  une  personne  en  pleine  santé 
el  évoluanl  en  quelques  semaincs.  Il  est  impossible  que  dans  ces  condilions, 
quelle  que  soit  la  causc  de  la  néphrile,  les  lésions  ne  soient  pas  généralisées  et 
que  l'organe  ne  présente  pas  une  augmenlalion  de  volume.  Mais  ce  caractère 
lui-móme  est  contingent,  car  si  la  néplirile  se  prolonge,  les  exsudalions  pour- 
ront  se  résorbcr  en  parlic,  cl  le  rein  presenter  h  peu  prés  son  volume  normal. 
Le  seul  element  qui  ne  fasse  jamais  défaut,  c'esl  rensemble  de  lésions  suffi- 
sanles  par  leur  inlensilé  ou  leur  généralisalion  a  expliquer  1  \  suppression  du 
rein  en  lant  qu'organe  éliminatcur. 

Nous  avons  vu  précéderamcnt  que  Haycr,  Frerichs  avaient  indiqué  plusieurs 
degrés  et  formes  anatomiques  qui  se  Iransformeraient  l'un  dans  Tautre.  Plus 
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affirmatifs  que  Bright,  ils  croyaient  donc  au  passage,  par  une  série  de  lësions 
intermédiaires,  des  gros  reins  aux  pelils.  Cetie  question  du  passage  par  degrés 
insensibles  des  reins  volumineux  aux  reins  atrophiés  a  beaucoup  préoccupé 
tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  matière.  Elle  est  encore  aciuellement  è 
l'étude.  Cependant,  nous  croyons  qu'elle  est  aujourd*hui  k  peu  prés  résolue. 
Quand,  après  avoir  assisté  k  Tévolution  d'une  néphrite,  on  voit  Ie  malade  mourir 
avee  Tensemble  des  phénomènes  urémiques  et  sans  complication  viscérale,  il 
est  certain  que  les  lésions  du  rein  seules  peuvent  expliquer  Ia  succession  des 
accidents  et  la  mort.  Les  lésions  du  rein  dans  ce  oas,  sont  donc,  k  n*en  pas 
douter,  des  lésions  arrêtées,  pour  elles  aucunc  transformation  n'est  possible, 
elles  sont  arrivées  a  leur  maximum  d*intcnsilé  et  soit  par  leur  généralisation, 
soit  par  leur  violence,  elles  ont  préparé  rinsufGsance  rénale.  Il  ne  saurait  donc 
y  avoir,  dans  Tespèce,  passage  de  cette  forme  anatomique  a  une  autre  forme 
oü  Ic  rein  serait  plus  petit.  Chaque  fois  que  Ton  rencontre,  k  Tautopsie,  un  rein 
scléreux  et  induré,  on  peut  affirmer  que  la  marche  de  la  maladie  a  été  diiïë- 
rente  et  qu'il  ne  s^agit  pas  Ik  de  lésions  de  transition.  Aussi,  dans  la  néphriie 
scarlatineuse,  dans  la  néphrite  a  frigore,  dans  la  néphrite  syphilitique  de  la 
période  secondaire,  dans  tous  les  faits  oü  la  néphrite  a  été  rapide,  les  lésions 
observées  sont  des  lésions  terminales.  On  ne  trouve  de  lésions  de  passage  en 
voie  d'évolution,  que  dans  les  circonstances  oü  la  mort  est  Ia  conséquence  non 
de  rinsuffisance  rénale,  mais  d'une  complication  qui  a  interrompu  Ie  cours  de 
la  néphrite.  Il  est  irrationnel  d'admettre  qu'en  dehors  des  observations  oü  la 
néphrite  est  suspendue  dans  sa  marche,  il  puissey  avoir  passage  des  altérations 
qu'elle  présente  k  d'autres  lésions  plus  avancées  ou  d'ordre  différent,  puisque 
justement  elles  ont  alteint  un  degré  tel  qu'elles  ont  occasionné  la  mort.  Malgrë 
tout,  ce  sujet  mérite  quelques  développements,  et  peut-étre  est-il  bon  de  rap- 
procher  les  lésions  du  rein  de  celles  que  nous  observons  dans  les  autres  organes. 
On  pourrait  prendre  avantageusement  des  points  de  comparaison  dans  la  patho- 
logie du  foie,  mais  l'histoire  des  hépalites  aiguës  et  des  cirrhoses  est  encore 
trop  récente,  pour  élre  présentée  d'une  maniere  concise.  Des  exemples  choisis 
dans  les  affections  pulmonaires  seront  plus  simples  et  tout  aussi  démonstralifs. 

Quand  k  l'autopsic  on  rencontre  dans  un  polimon  un  vaste  bloc  de  pneu- 
monie fibrineuse,  des  nodulcs  confluents  de  bronchopneumonie  pseudo-lobaire, 
ou  des  noyaux  disséminés  en  grand  nombre  des  deux  cólés  de  la  poitrine,  on 
ne  voit  pas  dans  ces  lésions  Ie  premier  degré  d'une  série  d'altérations  dont  les 
termes  les  plus  avances  scraient  représenlés  par  les  formes  les  plus  caractcris- 
liques  de  la  pneumonie  chronique.  Depuis  longtemps,  avant  l'introduction  des 
théories  microbiennes,  des  lésions  si  étendues  de  pneumonie  et  de  broncho- 
pneumonie élaient  considérces  comme  incompalibles  avec  l'exislence.  Si  Ic 
malade  guérit,  ces  infiltrations  pulmonaires  se  résorbent,  l'auscultalion  de 
chaque  jour  Ie  démontre.  Si  Ie  poumon  arrive,  au  contraire,  k  s'indurer,  c'esl 
h  la  suite  d'une  succession  de  pneumonies,  de  congestions  pulmonaires  avec 
bronchopneumonies  partiellcs,  de  bronchiles  méme  subissant  des  phases  d'aug- 
ment  et  de  relrait;  dans  toules  ces  affections  les  rémissions  sont  fréquentes, 
nombreuses,  assez  prolongces.  L'induration  est  surtout  marquée  dans  les  pneu- 
monies k  marche  tres  lente,  comme  les  pneumonies  professionnelles.  Jamais, 
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dans  les  bronchopneumonies  subaiguös  daianl  de  quelques  mois,  on  n'obscrve 
la  densité  du  tissu  fibreux  que  Ton  rencontre  dans  les  pneumonokonioses;  c'est 
plulöt  un  état  de  carnisation  oü  les  infiltrations  cellulaires  el  les  exsudais  intcr- 
slitiels  sont  assez  abondants.  Des  affecllons  parasitaircs  h  marche  lente  peuvent 
aboutir  aussi  k  la  pneumonie  chronique  fibreuse ;  on  observera  par  exemple 
celle  transformation  du  poumon  dans  les  formes  les  plus  tralnantes  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  de  la  morve  chronique,  de  Tactinomycose.  Ces  phti- 
sies  fibreuses  sont  interminablcs.  Mais  pour  aucun  motif  on  ne  peut  com- 
prendre  la  transformation  d'une  pneumonie  ou  d'une  bronchopneumonie  aiguë 
avec  exsudations  alvéolaires  en  une  pneumonie  chronique  fibreuse. 

En  résumé,  la  pneumonie  et  la  bronchopneumonie  aiguc  repn^sentent,  comme 
la  néphrite  aiguë,  des  lésions  arrélées  dans  leur  dévcloppement  et  incapables 
de  transformation.  Deux  issues  sont  seules  possibles  :  la  résorption  des  exsu- 
dats  et  des  foyers  congestifs,  ou  leur  permanence  bienlót  suivie  de  Tapparition 
des  phénomènes  asphyxiques.  L'cxtcnsion  et  la  généralisation  des  lésions  s'op- 
posent  donc  k  la  résolution  de  la  maladie,  par  leur  inlensilé  móme,  la  vie  est 
immédialement  compromise.  Aussi  voit-on  des  formes  anatomiques  tres  diffé- 
renles  les  unes  des  autres  dont  Teffet  est  identi<jue  k  cel  égard,  la  bronchite 
capillaire,  Toedème  aigu  du  poumon  et  la  bronchopneumonie  sont  équivalents. 
Pour  que  Ie  poumon  se  Iransforme  en  un  bloc,  fibreux,  dense,  k  peine  recon- 
naissable,  il  faut  une  série  d'inflammations  répétées  sur  les  alvéoles ;  ces  irri- 
tations  sont  succcssives,  marchanl  par  ü-coups,  détruisant  Tépithéliura,  provo- 
quant la  réaction  lente  du  tissu  conjonctif,  qui,  dans  certains  points,  reste  avec 
Ie  tissu  élastique  et  Ie  pigment  pulmonaire  Ie  seul  element  reconnaissable.  Cette 
hypcrtrophie  de  la  charpente  organique  n'esl  pas  Ie  résultat  de  la  transforma- 
tion des  exsudats  d'une  pneumonie,  d'une  bronchopneumonie  antérieure  ou 
d*une  série  de  bronchopneumonies,  mais  la  preuve  tangible  d'une  irritation  squ- 
vent  répétée  du  tissu  conjonctif  par  une  cause  qu'il  s'agit  de  déterminer. 

lei,  comme  dans  les  reins,  nous  verrons  Ie  même  facteur  étiologique,  qu'il 
s'agisse  d'un  agent  toxique  ou  animé,  donner  licu  k  des  formes  anatomiques 
tres  différentes,  suivaiit  que,  par  son  mode  d'action,  de  virulcnce  et  de  réparti- 
tion,  il  donnera  lieu  k  des  inflammations  aiguës,  lentes  ou  chroniques. 

De  cette  comparaison  des  altérations  du  poumon  et  du  rein,  comparaison 
que  Ton  pourrait  élendre  k  la  pathologie  d'autres  organcs,  il  est  permis  de 
conclure  que  Yétiologie  el  la  diirée  spéciale  a  chaque  maladie  expliquent 
naturellement  l'aspect  des  lésions  trouvées  a  l'autopsie.  Les  lésions  dépendent 
de  ces  deux  facteurs  au  lieu  de  les  commander;  les  désordres  organiques 
s'expliquent  par  l'influence  combinée  de  ces  deux  élémenls  et  ne  peuvent  en 
conséquence  être  utilisés  pour  une  classification  générale.  Ainsi,il  n'existe  pas 
de  processus  unique  correspondant  k  la  conception  Ihéoriquc  de  Rayer  el  de 
Frerichs,  ce  processus  n'esl  pas  plus  acceptable  que  la  dichotomie  de  Wilks  et 
Johnson.  Etsi  l'on  admet  comme  réelle  la  doctrine  de  la  pluralilé  des  néphriles , 
on  peutsans  difficulté  arriverh  une  classification  plus  naturelle.  En  fait,  il  n'y 
a  pas  de  lésions  anatomiques  assez  constantes  pour  caractériser  une  maladie. 
Rian  n'est  plus  variable  et  plus  changeant  que  la  lésion,  puisqu'elle  résulte  de 
causes  variables  elles-mémes.  Il  n'y  a  donc  plus  lieu  de  substituer  k  Tancienne 
dichotomie  un   classement  purement  anatomique.  C'est  ailleurs    qu'il  faut 
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sadresscr  pour  trancher  ccttc  question,  puisquc  la  pluralité  anaiomique 
csl  toujours  subordonnée  a  la  diversilé  des  causes  el  a  riniensité  de  leur 
action. 

Pour  montrer  a  quel  point  la  nolion  étiologique  esl  dominante,  prenons  un 
nouvel  exemple.  Voici  un  malade  d'ége  moyen,  présentant  avec  une  albumi- 
nurie  nolable,  une  anasarque  plus  ou  moins  complete,  c'est-a-dire  rcnsemble 
d'une  néphrile  chronique  a  la  periode  d  etat.  11  est  pêle,  sa  peau  est  sèche,  son 
appétit  diminué;  il  est  sujet  a  des  maux  de  téte  passagere,  a  des  troubles  parti- 
culiere du  cólé  de  la  sensibililé,  consistant  en  démangeaisons,  phénomènes 
musculaircs,  tels  que  cranipes  dans  les  muscles.  Dans  les  antécédents  de  ce 
malade.  on  nc  relève  pas  d'aulre  origine  probable  h  la  néphrite  qu*une  syphilis 
anlérieure.  Si  l'accident  primilif  est  récent,  que  Ie  malade  n'ait  pas  encore 
franchi  la  période  des  accidenls  secondaires,  on  peut  diagnostiquer  une  néphrite 
subaiguë.  Cel  te  affeclion  se  comportera  a  peu  prés  de  la  méme  maniere  que  la 
néphrite  a  frigore,  avec  cette  différence  qu'elle  est  curable  comme  la  néphrite 
scarialineuse.  Conlrairement  a  cette  demière,  Texpectation  et  Talimentation 
lactée  ne  sont  pas  toujours  suflisanles  pour  triompher  du  mal,  Ie  traitemenl 
spécifique  dolt  étre  imposé,  bien  que  son  action  soit  incertaine.  En  cas  d'in- 
succès,  on  Irouve  des  reins  dont  les  lésions  étendues  a  lout  Ie  labyrinthe  expli- 
quent  Tissue  fatale.  Mais,  si  chez  ce  malade  la  syphilis  remonte  k  une  période 
beaucoup  plus  reculée,  qu'ellc  ait  déjè  épuisé  son  action  sur  Torganisme,  et 
que  des  accidenls  Icrliaires  se  soient  déja  produils,  on  peut  éliminer  sans  erreur 
possible  pour  ainsi  dire  la  première  hypothese.  Presque  toujoure  k  une  époque 
aussi  lointaine  de  rinfection  syphilitique,  Talbuminurie  apparatt  insidieuse- 
ment,  sans  étre  accompagnée  de  symplómes  généraux  comme  dans  Ie  premier 
cas,  il  s'agit  d'unc  forme  plus  grave  encore  d'altération  du  rein,  de  la  dégéné- 
rescence  amyloïdc.  Le  rein  Irouvé  a  l'autopsie  peut,  suivant  les  circonstances, 
étre  augmenté  de  volume,  de  dimension  normale  ou  légèrement  diminué,  cela 
importe  peu,  le  point  important  c'est  Tétendue  et  la  généralisation  des  lésions 
amyloïdes.  Pour  établir  deux  formcs  de  néphrites  aussi  distinctes,  dépendanl 
de  la  méme  maladie,  la  syphilis,  quels  sont  les  élémenls  qui  nous  ont  servi :  la 
notion  de  cause  el  la  notion  de  durée.  Sans  ces  deux  clements  il  eüt  été  im- 
possible  parlc  seui  examen  du  malade  cl  les  symplómes  révélateure  fournis  par 
les  troubles  de  la  fonction  rénale  de  porlerun  diagnostic  précis.  Dans  la  seconde 
hypothese,  la  néphrile  esl  une  néphrite  ou  une  dégénéresccnce  amyloïde  d'ori- 
gine  syphilitique.  C'esl  l'observalion  clinique  qui  a  permis  d'établir  cette  rela- 
tion  entre  la  cachcxic  syphilitique  et  la  dégénéresccnce  cireuse,  et  qui  nous 
autorise  a  supposcr  rexislenee  de  cctle  altération  spéciale  quand  les  mémes 
élémenls  de  diagnostic  se  Irouvent  associés. 


III 


Malgré  les  ineonvénients  d'unc  classification  purement  anatomique,  denoii- 
vcUcs  lentalives  onl  été  failes  en  vuc  de  Irouvcr,  dans  les  lésions  isolées,  leur 
mode  de  groupement  ou  leur  succcssion  dans  la  méme  néphrite  des  types  iiifi' 
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riables.  On  peul  laisser  de  cóté,  dans  Texposé  que  nous  allons  en  faire,  la  theorie 
de  \Vei«^erl  el  celle  de  Wagner,  acceptanl  lous  deux  Ie  début  conslanl  des 
lésions  par  les  épilhéliuras  el  la  parlicipalion  secondaire  du  lissu  conjonclif. 
C'esl  en  quelque  sorle  la  theorie  inverse  de  celle  soutenue  aulrefois  par  Beer 
cl  Trauhe,  qui  n'admettaienl  comme  nt^phrites  que  celles  du  lissu  conjonclif, 
les  épilhéliums  louches  secondairemenl  prósenlanl  loujours  des  lésions  dégéné- 
ralives.  Mais  leur  conception  du  mal  de  Brighl  se  rapproche  dans  son  ensemble 
de  celle  que  nous  avons  défendue,  el  conclut  malgré  loul  k  la  multiplicilé  des 
formes ;  ce  ne  sont  donc  nullement  des  unicisles  comme  cela  a  élé  dit,  et  leur 
Ihéorie  n'a  rien  de  commun  avec  celles  de  Frerichs  el  de  Rayer.  Nous  nous 
alUicherons  davanlage  a  la  doctrine  développée  dans  un  ouvrage  considérable, 
celui  de  Lecorchë  el  Talamon.  Après  avoir  passé  en  revue  dans  un  historique 
Irès  complet  les  classificalions  anlérieures,  ces  auteurs  font  Ie  proces  des 
expressions  aclueUement  usitées.  Les  néphriles  parenchymaleuscs,  la  néphrite 
interstitielle,  les  ncphriles  épithéliales,  les  néphriles  conjonclives,  Ie  gros  rein 
blanc  OU  Ie  pelil  rein  contraclé,  sont  des  lermes  insuffisanls  pour  donner  unc 
idéé  exacte  de  ce  qu'il  faut  enlendre  sous  Ic  nom  de  mal  de  Brighl.  «  L'hislo- 
logie,  disenl  ils,  esl  arrélée  par  Tanalogie  des  lésions  dans  les  formes  les  plus 
diverses,  Tanatomie  palhologique  par  la  multiplicilé  des  aspecls  fournis  k 
Taulopsie,  la  clinique,  par  la  néccssilé  de  reconnaltre  que  lous  les  symptómes, 
peuvent  s'observer  dans  toules  les  variétés.  Ces  diverses  methodes  d^investiga- 
lion  nous  fournissent  des  fails,  elles  ne  donncnt  pas  les  moyens  de  les  inter- 
préler.  El  cependant  il  n'est  pas  niable  ques'il  y  a  des  analogies  entre  ces  fails, 
il  y  a  aussi  des  différences;  que  ni  la  marche  générale  de  la  maladie,  ni  l'évo- 
lution  des  lésions  rénales  ne  sont  les  mémes  dans  lous  les  cas,  et  qu'en  défini- 
live,  Ie  gros  rein  blanc  n'est  pas  Ie  pelil  rein  rouge.  » 

Pour  quiconque  aura  suivi  la  discussion  générale  qui  précéde,  la  réponse  a 
lous  ces  desiderata  esl  amplemenl  faitc;  c'esl  avec  intenlion  que,  pour  rendre 
ces  idees  d'analomie  palhologique  accessibles,  les  formes  anatomiques  des 
néphriles  onl  élécomparées  aux  inflammalions  du  poumon,  beaucoup  plus  sim- 
ples k  suivre  et  au  sujet  desquelles  Taccord  paralt  6lre  fait.  Si  celle  question 
des  néphriles  esl  encore  obscure,  c*est  parce  que  Ton  atlribue  aux  alléralions 
du  rein  une  valeur  excessive  au  lieu  de  les  envisager,  k  l'exemple  des  lésions  du 
coeur,  du  poumon  et  du  foie,  comme  les  manifeslalions  diverses  de  processus 
multiples.  Plus  loin  Lecorché  et  Talamon  s'expriment  ainsi :  t  La  question  n'est 
pas  de  savoir  si  Ie  gros  rein  blanc  peut  devenir  un  pelil  rein  blanc,  ou  un  pelil 
rein  rouge,  ou  si  Ie  pelil  rein  rouge  ou  blanc  a  été,  k  un  moment  donné,  un 
gros  rein  blanc.  Ni  Tune  ni  Tautre  de  ces  hypotheses  ne  sont  mémes  vraisem- 
blables.  »  Puis,  prenant  la  comparaison  entre  la  pneumonie  caséeuse  et  la 
phtisie  libroïde,  ils  montrent  qu'il  n'y  a  pas  transformalion  possible  de  Tune 
dans  Tautre,  pas  plus  que  du  gros  rein  blanc  au  pelil  rein  contraclé.  Le  gros 
rein  blanc  esl  donc  pour  eux  •  le  dernier  terme  d'un  processus  mortel;  son 
cxistence  m<^me  exclul  loule  idéc  de  transformalion  ultérieure,  parce  qu'elle 
est  incompalible  avec  la  vie ;  c'esl  un  aboulissant  final  comme  le  pelil  rein 
blanc  OU  rouge.  Ces  deux  reins  ne  se  transformenl  pas  l'un  dans  Tautre;  ils 
sont  Tun  et  Tautre  l'étape  dernière,  Texpression  déflnilive  d'une  inflammation 
rénale  qui  a  évolué  dans  deux  sens  dilTérents.  Ce  qu'ils  ont  été  antérieurement 
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et  pourquoi  rinflammalion  primilive  a  abouti  ici  h  un  gros  rein  blanc,  la  è  un 
petit  rein  blanc  ou  h  un  pctit  rein  rouge,  voil6  la  vraic  quesiion.  » 

Ce  développemcnt  contrasle  par  sa  juslesse  et  sa  netteté  avee  Thésitation 
du  début  et  Ie  reproche  fait  au  microscope  de  montrer  parlout  Vanaloffie  des 
ïésions  dans  les  formes  les  phi-i  diverses,  Après  cette  affirmation,  pourquoi  voit-on 
reparaltre  Ie  doute  sous  cetle  formc?  •  En  présence  d*un  gros  rein  mou  et 
tacheté,  il  est  permis  de  supposer  que  si  Ie  malade  avait  encore  vécu  quelquc 
temps,  Ie  processus  eöt  abouti  au  gros  rein  blanc.  Mais  au  fond,  nous  n'en 
savons  rien  et  nous  ne  pouvons  assurer  qu'il  n'eüt  pas  abouti  aussi  bien  au 
petit  rein  rouge.  D'autre  part,  en  présence  d'un  rein  rouge  diminué  de  volume, 
parsemë  de  dépressions  et  de  granulations,  est-on  en  droit  d'affirmer  sa  trans- 
formation  ultérieurc,  certaine  en  petit  rein  rouge?  Pas  davantage,  Ie  micro- 
scope est  impuissant  è  étayer  une  certitude  Car,  móme  a  cette  période,  les  modi- 
fications  qui  donnent  Taspccl  blanc  jaunétre  au  parenchyma  pourraient  encore 
se  produirc  et  Tautopsie  montrer  fmalement  un  petit  rein  granuleux.  » 

Ici  reparalt  cette  tendance  h  rechercher  dans  les  termes  extrOmes  des  alte- 
ra tions  rénales  des  types  anatomiques  exclusifs  ayant  une  existence  propre  et 
auxquels  il  faudrait  rapporter  toutes  les  lésions  qui  s'en  différencient.  Quel 
intérêt  avons-nous  a  savoir  si  un  rein  plus  ou  moins  tacheté  peut  aboutir  h 
une  forme  anatomique  différente  et  changer  d'aspect?  Le  microscope  ne  per- 
mellra  sans  doute  pas  toujours  d'affirmer  que  la  lésion  est  arrétée  dans  sa 
marche  et  qu'clle  représente  la  dernière  étape  d'unc  inflammation  qui  a  causé 
la  mort.  Cependant,  eest  par  la  constatation  des  lésions  histologiques  que  Ton 
pourra  dire  si  la  destruction  de  l'appareil  glomérulaire  et  des  cellules  des  tubes 
contournés  est  assez  avancée  pour  que  rinsuffisance  rénale  en  résulte.  Si  le 
malade  a  été  emporté  parquelque  affection  intcrcurrente,  il  est  è  supposer  au 
contraire  qu'un  rein  rouge  diminué  de  volume  aurait  pu  subir  une  atrophie 
plus  grande  encore.  Que  Ton  reprenne  la  comparaison  des  lésions  pulmonaires 
dans  la  phtisie,  puisque  cette  comparaison  est  de  préférence  acceptée.  Un  tuber- 
culeux  succombe  avee  une  infillration  caséeuse  limitée  du  poumon  et  des  points 
de  bronchopneumonie  disséminés  un  peu  au  hasard,  sa  mort  peut  avoir  été 
occasionnée  par  une  poussée  terminale  de  granulie,  par  une  simple  bronchilc 
aiguë,  par  une  maladie  intcrcurrente;  il  est  probable  que  s'il  avait  survécu  on 
aurait  vu  se  développcr  dans  les  points  primilivement  caséifiés  des  excavalions 
et  dans  les  petits  bloes  de  bronchopneumonie  des  transformations  fibreuses  avcc 
cicalrisalion  partielle  des  tubercules,  peut-élre  des  dilatations  bronchiques  el 
tant  d'autres  lésions  accessoires  capables  de  modifier  l'aspect,  la  coloration,  la 
consistance  du  parenchyme.  Pour  le  rein  la  qucstion  est  du  même  ordre,  ellc 
n'est  pas  plus  importante.  Les  altérations  qu'il  présente  varient  avee  le  temps 
de  la  maladie,  avee  la  violence,  le  retour  et  la  nature  des  attaques  dont  il  est 
Tobjet. 

Ne  trouvant  pas  dans  l'examen  anatomique  des  organes  la  solution  lanl 
désirée,  Lecorché  el  Talamon  cherchent  dans  l'étiologie  et  la  pathologie  cxpé- 
rimentale  des  mdications  plus  précises. 

Comparant  les  résultals  fournis  par  rexpérimenlation  h  Tanatomie  patholo- 
gique  des  reins  dans  les  dyscrasies,  ils  trouvent  des  analogies  dans  leur  loca- 
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lisation  première  au  niveau  du  glomérule,  de  telle  sorte  que  peu  è  peu  on  voit 
s'édifier  une  nouvelle  classification  anatomique.  Il  est  assez  curicux  de  con- 
siater  celte  évolulion  :  «  L'expérimentation  nous  a  monlré  que,  quelle  que 
soit  la  cause  de  ralbuminurie,  la  lésion  premiè^^e  et  fondamentale  est  toujours 
une  altération  du  glomérule;  rapidement  d'ailleurs  et  parfois  simultanément,  les 
autres  éléments  du  rein  ne  tardent  pas  k  s'altérer  :  vaisseaux,  tissu  conjonctif 
et  cellules  tubuiaires.  La  prédominance  des  lésions  épithéliales  paratt  cepen- 
dant  la  règle  dans  les  expériences  faites  sur  les  aniraaux;  certains  agents 
comme  Ie  phosphore  et  Tarsenic  onl  méme  une  influence  spéciale  et  presque 
exclusive  k  eet  égard;  mais  au  bout  de  peu  de  temps  on  constate  toujours  des 
traces  d'infiltration  cellulaire  dans  Ie  tissu  intertubulaire.  Suivant  la  nature  de 
la  cause,  suivant  surtout  son  mode  d'application  et  Tinlensité  dé  son  action, 
on  peut  distinguer  deux  variétés  évolutives  des  lésions  :  tantöt  la  glomérulo- 
iubulite  est  rapide,  aiguë,  plus  ou  moins  généralisée;  tantótelle  est  lente,  chro- 
nique,  plus  ou  moins  limitée;  Ie  type  de  la  première  variété  est  la  glomérulo- 
néphrite  produite  par  Tempoisonnemcnt  canlharidien  k  hautes  doses;  Ie  type 
de  la  seconde,  la  néphrite  consécutive  k  Tintoxication  plombique  k  doses  frac- 
tionnées....  On  peut  donc  réduire  k  trois  les  modes  possibles  de  début  de 
raflection  :  une  glomérulo-néphrile  aiguê  généralisée,  une  glomérulo-néphrite 
aiguê  disséminée,  une  glomérulo-néphrite  chronique  partielle.  > 

Quant  aux  gros  reins  blancs,  on  ne  peut  les  produire  expérimentalement,  et 
d'ailleurs  la  dégénérescence  graisseuse  et  Tinfiltration  amyloïde  sont  des 
lésions  surajoutées  en  rapport  avec  Tétat  général  du  sujet,  et  non  la  cause  de 
la  néphrite  elle-méme. 

La  simplification  que  nous  proposent  Lecorché  et  Talamon  repose  sur  eet 
axiome:  toute  néphrite  est  une  glomérulo-néphrite ;  de  sorte  que,  k  c6té  de  Ia 
néphrite  parenchymateuse  de  Virchow,  la  néphrite  interstitielle  de  Traube,  la 
glomérulo-néphrite  de  Klebs  réservée  par  Tauteur  k  certains  faits,  vient  se 
placer  une  glomérulo-néphrite  qui  représente  dans  toute  albuminurie  la  lésion 
première  et  fondamentale.  Quant  k  la  néphrite  amyloïde  et  la  dégénérescence 
graisseuse,  elles  sont  subordonnées  k  la  néphrite  antérieure.  On  ne  saurait 
donner  plus  d'importance  k  des  lésions  qui  sont  loin  d'ailleurs  de  présenter 
cette  fréquence  et  cette  répartition. 

L'empoisonnement  par  Ie  phosphore  et  Tarsenic  échappent,  malgré  ce  qu*en 
disent  Lecorché  et  Talamon,  au  domaine  de  la  glomérulo-néphrite.  Les  lésions 
des  glomérules  dans  ces  intoxications  sont  lentes  k  se  développer,  elles  sont 
toujours  infimes  et  ne  s'observent  que  tardivement  chez  les  animaux  qui  sur- 
vivent  (Cornil  et  Brault,  Senator).  Que  deviennent  dans  cette  classification  les 
altérations  dégénératives  et  les  nécroses  cellulaires  observées  dans  les  mala- 
dies  infectieuses  comme  la  diphtérie,  la  variole,  et  la  fièvre  typhoïde.  Oü  placer 
les  descriptions  de  Kelsch,  Bartels,  Straus  k  propos  du  cholera,  et  celles  non 
moins  significa tives  que  tous  les  auteurs  donnent  de  Tictère  grave? 

Après  leur  exposé  anatomique,  Lecorché  et  Talamon  émettent  en  maniere  de 
coDclusion  la  proposition  suivante  :  c  .L'expérimentation  nous  apprend  que 
toute  néphrite  k  l'origine  est  è  Ia  foiB  intentitieUe  et  épithéliale,  et  Tanatomie 
pathologique  montre  qu'k  toutos.ll  «  toutes  les  variétés  les 

lésions  portent  k  Ik  fois  su"  Iml  AriMhl  ua  histologique  initial 
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et  fondamental  est  donc  uuy  la  lésion  débute  par  Ie  gloménile  ei  répithélium 
canaliculaire ;  la  prolifération  conjonctive  est  un  phénomène  secondaire,  Ie 
tissu  conjonctif  tendant  k  remplacer  les  élémenis  sécréieurs  détruits.  > 

C'ótait  pour  arriver  k  la  discussion  de  cetie  doctrine  que  nous  avons  donoé 
les  citations  précédentes;  nous  considérons  en  effet  qu*il  est  important  de  faire 
Ie  jour  sur  cette  question  beaucoup  plus  compliquée  en  theorie  qu'en  pratique. 
On  sait  ce  qu*il  faut  penser  de  Tunité  du  processus  que  Ton  trouve  au  début 
de  toute  néphrite.  L*observation  de  chaque  jour  démontre  Fopinion  opposée, 
non  seulement  dans  les  maladies  k  tendance  dégénérative,  mais  dans  les  néphrites 
elles-mémes.  Si  Ie  tissu  conjonctif  participe  aux  lésions,  ce  n*esi  pas  comme 
tissu  destiné  k  combler  les  vides,  il  s*altère  parce  qu'il  a  été  directement  irrité. 
D*ailleurs,  au  point  de  vue  clinique  les  lésions  du  tissu  conjonctif  ont  si  peu 
d*importance  qu*on  pourrait  presque  n'en  pas  tenir  compte,  puisque  pour 
Lecorché  et  Talamon  ce  sont  toujours  des  lésions  secondaires.  Les  altéralions 
de  cc  tissu  jouen t  un  röle  si  eiïacé  que  la  glomérulo-néphrite  correspond  en 
somme  au  terme  néphrite, 

D*ailleurs,  que  Ton  dise  glomérulo-néphrite  ou  néphrite,  il  est  certain  que 
Ie  point  de  départ,  ainsi  que  nous  Favons  maintes  fois  répété,  n*est  pas  un.  Les 
substances  qui  traversent  Ie  rein,  poisons,  toxines  et  microbes,  n*ont  pas  la  méme 
action  sur  les  glomérules  et  les  épithéliums ;  ce  qui  différencie  les  lésions  au 
départ  et  k  Tarrivéc,  ce  sont  justement  Taction  différente  des  causes  muitiples 
qui  agissent  sur  Ie  rein,  et  Taction  variable  de  chacune  de  ces  causes  suivant 
que  son  influence  est  violente  ou  atténuée.  Pour  donner  un  exemple,  on  peut, 
avec  la  mómc  substance  toxique,  produire  la  congestion,  les  hémorrhagies,  Tin- 
flammation  aiguë,  les  lésions  chroniques  suivant  les  doses  auxquelles  on  Fadmi- 
nistre ;  dans  tous  ces  cas  les  aspects  du  rein  seront  différents  et  Ie  processus 
pathologique  sera  non  pas  un,  mais  variable. 

Ce  processus  initial  fondamental  conduirait,  suivant  Lecorché  et  Talamon, 
par  des  modes  muitiples,  k  une  resultante  qui  serait  Ie  mal  de  Bright.  Le  mal 
de  Bright  est  caraclérisé  par  la  triade  symptomatique  albuminurie,  urémie, 
oedème,  correspondant  k  la  triade  anatomique  glomérulite^  lésions  des  cellules, 
asthenie  cardio-vasculaire.  Le  mal  de  Bright,  disent-ils,  est  «  un  tout  parfai te- 
ment  défmi,  aussi  bien  défini  que  Tasystolie  dans  les  maladies  du  coeur.  Comme 
Tasyslolie  cardiaque,  le  syndrome  brightique  peut  élre  précoce,  passager, 
curable;  comme  elle,  il  peut  se  répéler  k  plusietirs  reprises,  et  k  intervalles 
plus  OU  moins  éloignés,  avant  d'aboulir  k  la  phase  ultime  et  k  la  crise  mortelle; 
comme  elle  enfin,  il  peul  ötre  d*emblée  continu,  incurable,  fatal,  malgré  tous 
les  efforts  de  la  Ihérapeutique  ». 

On  remarqucra  en  passant  cette  conception  nouvelle  du  mal  de  Brighl  donl 
Turémie  fait  partie  intégranle.  En  outre,  il  s'en  faut  qu*elle  soit  exclusivement 
liée  aux  altérations  des  cellules,  puisque  toute  cause  capable  de  supprimer  Ia 
fonction  du  rein  peut  en  provoquer  Tapparition  (obslruclion  des  uretères,  liga- 
ture  des  vaisseaux,  etc.)...  O^'^i  qu*il  en  soit,  nous  savons  que  rasystolie  n'esl 
pas  un  tout  défini,  c'est  un  état  particulier  de  la  circulation  qui  indique  la  rup- 
ture  d'équilibre  dans  les  circulations  veineuses  et  artérielles,  et  en  considérant 
les  lésions  du  coeur  qui  peuvent  la  produire,  on  voit  qu*il  n'y  a  pas  de  compa- 
raison  possible  avec  le  processus  initial  fondamental  des  néphHtes,  puisqu'on  peut 
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arrivcr  a  l'asyslolie  par  les  lësions  d'orifice,  par  la  (Ii5ch<*ance  du  luu&clc  car- 
diaquc,  par  les  alléralions  de  se»  enveloppes.  Le  mal  de  Bright  ainsi  envisagé 
cl  rapproch^  de  l'asyslolie  n'esl  plus  qu'une  maniere  d'^tre,  une  sorie  de  riip- 
tiirc  d'équilibre  dans  le  fonclionnement  du  rein  k  un  momenl  donnr  de  l'évolu- 
tion  des  lésioiis  rénnles. 

En  réalil^.  on  peul  oblenir  cxpérimcnlalement  et  observer  en  clinique  la 
destruction  anatomique  et  Ia  supprcssion  fonctionnelle  du  rrin  par  des  pro- 
cédés Irès  Qombreux,  qui  ii'onl  k  l'origine  aucuitc  unüó  d'actioa,  Trappanl  lanlöt 
en  bloc  el  isok'ment  les  épilhéliiims,  lantól  du  rafme  coup  les  épitliéljums  et 
les  gloin<?rulcs.  L'altaque  peut  ?lre  moins  vigoureuse,  porter  inégalement  sur 
les  i^pithéliums  cl  sur  les  vaisseaux;  au  lïcu  de  pénélrcr  par  les  art^res,  clle 
peut  s'avancep  par  les  voies  d 'excrétion  sous  forme  de  néphrite  asceudanlc  ou 
d'hydronéphi'ose.  Cc  qu'iliniporlededéfinir,  c'cslcomment  agisscnlcescauscs, 
suivanl  quolle  fi-équence,  avec  quelle  rapidlté.  La  Gn  de  cette  discussion  pour- 
raii  eire  r^sumiSe  ainsi  :  les  lésïons  de  déparl  cl  de  Icrminaison  des  népliritcs 
sont  tres  variables;  les  causes  qui  donnenl  naïssance  k  ces  alléralioos  de  phy- 
sionomie  si  différcnle  sont  muUiples,  il  n'y  a  qu'un  ëlémcnt  qui  conserve  une 
apparenle  unilé,  c'est  le  groupement  ayniptomatique  correspondant  aux  der- 
nières  phases  de  la  dcslruclion  du  rein,  et  cela  se  con(;.oit  aiséincnl  puisquè 
ce  syndromc  est  on  rapport  avcc  la  perlc  de  la  fonction  el  que  la  fonclion  ne 
change  pas. 

Les  considëratious  prëccïdentes  nous  mónenl  ö  ilcs  conclusions  fevnies  et  pra- 
tiques.  Sans  doute,  il  ne  peut  plus  ótre  question  d'unüé  nï  de  dualité  du  mal 
(ie  Bright,  raais,  parconlre,  il  n'y  aurait  aucun  avantagc  a  prcudre  comme  base 
de  descriplion,  les  nombrenses  formes  anatomiques  que  Tobservalion  nous  a  ] 
fait  connattre.  En  cfTet,  si  les  reins  Idsés  varient  par  leur  volume,  leur  consis-  J 
tance,  leur  forme,  leur  eoloralion,  leurs  granulalions,  leurs  marbrures,  lous  cêa  \ 
élémenls  dépendenl  de  processus  rapides  ou  lenls,  vioicnts  ou  allénués.  Les  1 
Bialadies  infectieuses  el  les  inloxications  aigu&s  irrilenl,  enflammenl,  délruisent  { 
ie ;  los  maladies  chroniqucs,  les  dyscrasies,  les  intoxicalions  prolongécs.  j 
noreellent  la  glande  par  une  siïrie  d'innammalions  rdgionales,  ou  de  di^générj 
rtencences  parlielles.  En  sonime,  les  lésions  röiiales  sont  lanlOt  superficiellcs  etn| 
■"ij^sagères,  lanlöt  généralisées  et  profondes,  lantöL  lenles  k  se  produire,  subia-  J 
■'Bant  dea  moments  d'arrêl,  mais  aussi  sujelles  è  retour,  progressives  et  fatales. 
T]3ans  ce  dernier  caa,  elles  aboutisscnt  aux  alropbies  les  plus  marquécs. 

En  tenant  compte  des  deux  facteurs  les  plus  importants  dans  l'évolulion  de 
Lloute  néphrite  :  1°  rinlensité  du  processus  destructeur,  intimement  \\é  h  la 
Miuse  qui  Ic  produïl;  9°  Ia  durée  de  ce  proccssus,  on  peut  décrire  successive- 
tent :  des  néphrUea  nigiiës,  des  néphriles  suöatguës,  des  iiéphriles  chronüiuaif^ 
ms  fléginérescences    et   ■nécroses  rapides,  des  déffénérescences  lentes.   ChactA' 

)  CCS  groupes  comprend,  non  une  forme  définie,  mais  des  manifeslations 
liTerses  donl  l'étiologie  cxpiiquc  la  raiaon  d'fllre,  cl  que  certaines  analogies 
^rmetlenl  de  rapprocher  dans  une  descriplion  d'ensemble.  Pour  resler  dans 
vrai,  il  faudrait  rattacher  l'étude  de  chaquc  néphrile  &  la  maladie  qui  lui  a 
lonné  naissance.  Cette  proposilion  est,  d'ailleurs,  rigoureusemenl  applicable  k 
1  pathologie  de  lous  los  organcs. 
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CHAPITRE   VIII 

DES  NÉPHRITES  PASSAGÊRES.  -  NÉPHRITES  DES  MALADIES  GÉNÉRALES 
FÉBRILES.  ~  NÉPHRITES  INFECTIEUSES.  -  NÉPHRITES  ÖES  INTOXI- 
CATIONS  AIGUËS. 


On  peut  (lécrirc  sous  Ie  lerme  général  de  iiéphrites  passagères  Ia  plupart  des 
modifications  que  subit  Ie  rein  dans  la  première  période  des  pyrexies,  des  ma* 
ladies  infectieuses  et  des  intoxications. 

Les  intoxications  observées  chez  Thomme  et  celles  que  Ton  obtient  expéri- 
mentalement  chez  les  animaux  peuvent  les  produire,  mais  ces  néphrites  sonl, 
pour  Ie  médecin,  plus  utiles  a  suivre  et  a  étudier  tout  d'abord  dans  la  classe  des 
maladies  infectieuses.  On  sait  avec  quelle  fréquence  les  altérations  du  rein 
sont  observées  dans  Ia  diphtérie,  Ia  fièvre  typhoïde,  Ia  pneumonie.  Dans  ces 
trois  maladies  choisies  entre  toutes,  Talbuminurie  est  la  régie,  plus  exactement 
l'absence  d'albuminurie  est  Texception.  Suivant  la  remarque  de  Gublcr,  dés  les 
premiers  jours  de  la  fièvre  typhoïde,  au  plus  tard  pendant  Ie  second  septénaire, 
Talbumine  apparalt  toujours  è  un  moment  donné.  L'apparition  d'urines  albu- 
mineuses  dans  ces  maladies  ne  comporte  pas  en  général  de  pronostic  fdcheux. 
Ce  signe  peut  disparaltre  comme  il  est  apparu,  rapidement,  sans  laisser  de 
traces,  sans  que  Ie  rein  manifeste  dans  Tavenir  qu'il  a  été  Ie  siège  d'une  lésion. 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  notion  d'une  altération  du  rein  dans  les 
fièvres  est  déjè  bien  ancienne,  puisque  Rayer  décrit  la  néphrite  dans  Ia  variole, 
Ia  rougeole,  la  fièvre  typhoïde  et,  d'après  les  renseignemcnts  qui  lui  ont  élé 
transmis,  dans  Ia  fièvre  jaune.  11  réserve  un  chapitre  tres  étendu  h  la  néphrite 
scarlatineuse,  et  indique  les  rapports  qu'il  peut  y  avoir  entre  la  néphrite  albumi- 
neuse  et  la  pneumonie  :  «  L'étude  des  lésions  rénales  et  des  modifications  de 
l'urine  dans  les  fièvres  éruptives  ont  été  négligées  jusqu*^  ces  derniers  temps, 
Jil-il  ;  aussi  n'est-il  pas  étonnant  qu*il  exisle  si  peu  de  documcnts  sur  Tétatdu 
e  in  ch  ez  les  individus  qui  ont  succombé  aux  fièvres  éruptives  ou  aux  maladies 
qu'elles  entraincnt  quelquefois  k  leur  suite.  »  On  sait  que  malgré  eet  appel, 
Tétude  des  néphrites  aiguës  fit  peu  de  progrès  jusqu'en  ces  dernières  années. 

On  ne  jugeaitde  l'existence  d'une  néphrite  que  par  Ie  passage  de  Talbuminc 
dans  Turinc  et  pendant  une  longue  période  de  temps,  cette  albumine  fut  con- 
sidérée  comme  en  rapport,  non  avec  une  lésion  du  rein  que  Rayer  supposait, 
mais  comme  une  modification  de  l'albumine  normale,  douée  de  propriétés 
physieo-chimiqucs  particulières  permettant  son  passage  k  travers  Ie  filtre  rénal 
non  altéré.  De  \k  les  théories  de  la  superalbuminose  résultant  d'un  exces  d'al- 
buminc  incomplètement  comburée  dans  Ie  sang  et  des  albuminuries  dyscm- 
siques  de  Jaccoud  et  de  Semmola.  Aujourd'hui  Ia  question  est  nettemeni 
posée.  Pour  les  uns,  il  y  a  toujours  lésion  rénale  et  Talbumine  ne  peut  passer 
dans  les  urines  que  si  cette  condition  anatomique  est  réalisée;  pour  d*autres,  il 
y  a  lieu  de  distinguer  l'albuminurie  des  premiers  jours,  albuminune  fébrileyde 
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ralbuminurie  de  la  fin  dii  dcuxièmc  seplénaire  et  du  conimciirfinient  dti  Iroi- 
sième  en  rapport  avoc  une  lésion  du  rein.  L'albuminurie  fi^brile  (Gnrhardl) 
apparatt  dans  les  maladiea  infeetietises  &  l'acmé  de  la  flèvre  el  disparalt  lorsquc 
celle-ci  est  lombée.  Au  lieu  d'albumine  coagulable  oii  è  c6lé  d'elle  on  Irouve 
souvent  de  la  propeptonc  {Senator).  On  doil  lenïr  coraple,  dans  la  palhogénie 
de  cette  albuminurie  précoce,  de  i'augmentation  de  l'urée  et  de  i'acide  urique 
en  lafime  lemps  que  de  rinfluence  sur  Ie  sang,  de  Télévalion  de  temp«^rature 
(Senator),  des  modiOcalions  de  la  pression  sanguine  intrarénale,  dépendant 
elle-möme  d'une  activilé  cxagi^rée  ou  amoindrie  du  muscle  carttiaque.  Pour 
Lccorché  el  Talamon,  il  n'y  a  pas  même  k  lenïr  complc  de  rinduence  de  l'hy- 
pcrlhermie  dana  la  producUon  de  cette  albuminurie  pri^coce,  les  eiTets  de  l'aug- 
menlation  de  lempéralure  sont  toujoitrs  lardifs.  D'après  eux,  ralbuminurie  des 
maladies  aiguös  est  une  albuminurie  par  staae,  avcc  diminution  de  la  vilesse 
et  de  la  pression  sanguine;  elle  reconnait  Ie  même  mécanisme  que  l'alLumi- 
nuric  cardiaque  et  correspond  i  une  glomérulUe  dcsquaointive. 

Enfin,  suivant  Douchard.  quelle  que  soit  la  période  ö  laquelle  apparaisse 
ralbuinine  dans  l'urine,  lanlöt  elle  est  rélraclile  et  il  y  a  en  nifime  Lemps  que 
lésion  rénale,  passage  ites  microbes  dana  l'urine  (la  néphrite  est  Ia  conaé- 
quence  de  ee  passage) ;  lanlAt  l'albumine  n'esl  pas  rétraclile,  elle  eet  intime- 
ment  liée  è  une  dyscrasie  passagere,  Ic  rein  est  indemne.  Il  a  déjè  élé  ques- 
tion  de  la  valeur  qu'il  convient  d'accorder  au  caractére  de  rétractilité  et  de 
non-rétracUlité  de  l'albumine  dans  un  cliapitre  autérieur.  Jusqu'è  plus  ample 
dëmonstration,  il  n'est  pas  étabti  qu'il  y  ait  entre  lea  deux  variétés  une  diffé- 
rence  de  composition  donl  on  puisse  tirer  part!  pour  un  diagnoslic  difTërenticI . 
II  y  a  toulefois  une  réserve  è  faire  pour  Tavenir:  des  recherches  déjii  nom- 
breuses  tendent  k  faire  admellre  qu'au  moment  de  la  période  fébrile  et  du 
débul  des  néphritcs  infeclieuses,  la  proportïon  de  globuline  est  augracnlée  dans 
l'urine  et  que  la  sérine  peut  faire  défaut.  En  pareille  circonstance  il  n'y  a  pas 
albuminurie  propremcnt  dife,  mais  fausse  albuminurie  (Jaccoud(')).  La  glo- 
buline provient-elle  du  sang  ou  des  déchets  cellulairee  du  rein,  existc-t-ellc  en 
exces  dans  Ie  sang?  Aucune  <ie  ces  queslions  n'est  résolue,  en  tous  cns,  la 
globuline  esl  moins  rélraclile  que  la  sérinc,  mais  6  cöté  de  ces  substances 
albumineuses,  on  en  trouve  d'aulrea,  comme  la  propoptone,  que  la  chaleur  ne 
coagule  pas,  donl  l'origine  n'est  pas  déterminée.  L'albuminurie  du  débul  se 
continue  presque  toujours  sans  inlerruptïon  avec  celle  de  la  période  oü  l'al- 
bumine se  coagule  franchement  par  la  chaleur,  aioi's  que  la  participation  du 
rein  n'est  plus  douleuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  l'une  des  trois  maladies  énumërécs  au 
début  de  cc  chapitre,  lorsque  la  morl  survient  vers  Ie  deuxième  et  ie  Iroisiëme 
seplénaire,  au  moment  oü  l'albuminurie  cxistc  encore,  on  observe  des  léaions 
non  douteuses.  L'augmentalion  de  volume  de  l'organe  est  la  régie.  Les  reina 
sont  vulumineux,  Usses,  pesants,  généralemenl  plus  péles  dans  la  diphlhérie, 
plus  rouges  dans  la  pneumonie,  de  coloralion  intermediaire  dans  la  flëvrc 
lyphoïdc.  On  les  trouve  aussi  gros,  turgides,  augmenlés  d'un  liers  ou  de 
^itié  dans  les  varioles  graves.  Il  n'y  a  dans  ces  caraclères  anatomiques  rien 
l  1f)  Jaccoud,  Sur  la  pluralil*  des  albumincs  urinaires,  Clin.  rfe  la  Htié,  1885. 
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d*absoIu,  puisque  dans  une  méme  maladie,  Ia  diphthérie,  Furbringer  a  Irouvé 
les  reins  pdles  alors  que  nous  les  avons  irouvés  congesüonnés;  mais  il  y  a  des 
lésions  diverses  qui  sont  en  rapport  avec  la  virulence  du  poison  ei  sa  quanüté. 
C*esl  ce  que  nous  indique  d*une  maniere  plus  précise  Texamen  histoiogique 
des  reins  altérés.  En  nous  plagant  k  ce  poini  de  vue,  nous  avons  essayé  (^)  de 
donner  une  idéé  générale  de  Tanatomie  pathologique  des  néphrites  sunrenues 
dans  la  première  période  des  maladies  infectieuses,  et  pour  bien  montrer  que 
Ie  processus  n*était  pas  unique,  mais  que  les  conditions  déterminantes  des  lésions 
rénalcs  étaient  variables,  nous  avons  proposé  des  divisions  basées  uniquemeni 
sur  des  caractères  de  prédominance.  Il  n*y  a  pas  dans  chacun  de  ces  groupes, 
ainsi  qu'on  Ta  rópété  bien  souvent,  Ie  premier  degré  ou  Ie  premier  échelon 
d'une  série  d*aItérations  pouvant  aller  de  Ia  congestion  k  Ia  néphrite  gloméru- 
laire,  il  y  a  dans  chaque  variété  Tindication  d'une  réaction  spéciale  adequate  a 
rintensité  de  Tirritation. 

Il  ne  peut  ótre  question  dans  eet  exposé  de  donner  une  classification  arrétée 
des  principales  variétés  de  néphrites.  Les  divisions  que  nous  avions  choisies, 
correspondaient  k  Tépoque  oü  elles  ont  été  proposées,  k  Tensemble  des  faits; 
elies  accusaient  la  marche  en  avant  dans  Tétude  des  néphrites  infectieuses  en 
montrant  que  Ie  mécanisme  de  leur  production  était  plus  compliqué,  nous 
devrions  dire  plus  varié  qu'on  ne  Tavait  admis  jusqu'alors. 

La  néphrite  congestive  s'observe  surtout  dans  la  pneumonie  et  dans  l'albumi- 
nurie  précoce  de  la  scarlatine,  mais  on  peut  la  rencontrer  aussi  dans  Ia  variole, 
la  diphtérie,  la  Gèvre  typhoïde. 

Les  différences  de  coloration  dépendent  du  degré  de  congestion ,  de  I'abon- 
dance  des  produits  d'exsudation  dans  les  tubes,  de  Taliération  plus  ou  moins 
profonde  des  cellules  épithéliales  des  tubuli  contorli.  Les  capillaires  de  Ia  sub- 
stance  corticale  sont  dilatés,  mais  d'une  fagon  tres  irreguliere.  Quelques  glo- 
mérules  présentent,  en  totalité  ou  en  partie,  leurs  anses  distendues  par  du  sang. 
Cette  congestion  aboutit  dans  certains  systèmes  k  Ia  rupture,  et  Ie  sang 
reste  épanché  entre  Ie  glomérule  et  la  capsule  de  Bowmann  (*).  Le  tube  qui 
en  part  est  occupé  par  des  amas  de  globules  rouges.  Les  cellules  des  tubes 
contournés  présentent  la  tuméfaction  trouble,  Tétat  granuleux  et  opaque  de 
leur  base,  l'aspect  hyalin  de  la  partie  libre.  Le  corps  cellulaire  est  parfois 
occupé  par  des  granulations  jaune-brunétre,  residu  probable  de  ia  destruc- 
tion  des  globules  rouges,  la  lumière  des  tubuli  contorti  contient  un  exsudat 
muqucux  ou  reticule  emprisonnant  des  cellules  lymphatiques.  Cette  forme  de 
néphrite  est  certainement  la  moins  grave  de  toutes  celles  qu*on  peut  observer 
dans  l'évolution  initiale  des  maladies  infectieuses.  Toutes  ces  lésions  sont  sus- 
ceptibles  de  rétrocéder;  par  exccption,  la  cause  irritante  continuant  a  agir,  on 
peut,  k  une  époque  plus  avancée,  constater  la  dilatation  progressive  des  tubes 
et  la  formalion  d'exsudats  plus  compacts ;  aussi  quand  la  mort  survicnt  pré- 
maturément,  la  lésion  rénale  ne  représente  qu*une  faible  partie  des  altérations 
organiques  trouvées  k  l'autopsie. 

(')  CoRNiL  et  Brault,  Ètiules  sur  la  pathologie  du  rein,  p.  101  et  suiv. 
(*)  On  trouvcra  dans  la  Ihèse  de  Caussade  :  De  la  néphrite  pneumonique  (i890),  un©  des- 
cription  Irès  détaillée  des  lésions  héinorrhagiqucs. 
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DaiiH  ccrLaines  Dëphrites,  on  rencontre  parfois  accumiili^os  dans  les  espaces 
inlertubulaires,  un  grand  nombre  de  cellules  lympbaliques,  cc  sont  ces  né- 
phriles  que  nous  «yods  décrites  sous  Ie  nota  de  néphTiles  avec  pvédominance 
des  phénoménes  de  diapédèse.  Les  ccllitles  lymphaliques  sont  réunies  sous  forrae 
d'amas  nodulaires  ou  infillrées  entre  les  tubes  sur  unc  grande  longueur.  Au 
niveau  des  glomérules  la  cnvité  est  habituellemcnt  libre,  mais  k  la  parlic  externe 
de  la  capsule  de  Bowmonn,  on  trouvc  les  mémes  élémenls  disposes  sur  une  ou 
plusieurs  rangées,  pressés  contrc  la  capsule  el  dissocianl  légèremcnt  les  tubes 
è  une  ceitaine  distaDCe. 

Aitleurs,  la  diap<5dèse  est  surtout  développéc  au  poinl  oü  l'artère  alTérenle 
pénètre  dans  Ie  glomérule  en  formant  aulonr  du  vaisseau  un  roanehon  cylin- 
driquc  ou  un  croissant  dont  la  partic  largc  repose  sur  Ie  vaisseau,  et  les  bordq   i 
effilés  SC  terminent  en  pointe  en  affleuranl  la  capsule  de  Bowmann.  Celte  dis- 
posilion  analomiquc  est  si  frappante  que.  dcpiiis  longtcmps  déjö,  elle  avail  élé  ( 
remarqui^e,  les  lésions  épilhélialcs  passaienl  inaper<;ues  ou  du  moins,  sa 
£lrc  absolument  négligécs  étaient  regardées  comme  accessoires.  C'est  ik  une 
lacune  dans  les  anciennes  observations.  L'inrillration  du  rein  par  les  cellules   i 
lymphaliques  aurail  en  elTel  peu  d'iraportancc,  si  en  mëme  tcmps  Ic  glomé- 
rule et  la  parlie  glandulaire  de  l'oi^ane  avaienl  conservé  Icurs  propriétés  phy- 
siologiques  intactes.  '  ' 

On  comprend  que  par  Taccumulalion  méme  de  ces  démcnts  l'aspecl  du  rein 
soit  modifit! ;  il  est  plus  blanc  ou  fortement  marbré  de  lacbes  qui  tranchenl  par 
leur  pi)li>ur  sur  Ie  reste  de  l'organe.  Cette  variété  de  néphrite,  que  l'on  peut 
appeler  lymphonmteuse  avec  Wagner,  fut  considérée  pendant  unc  longue 
période  cooioie  Ie  type  de  la  uépbrite  aigué.  C'est  elle  qui  fut  mise  en  relief 
par  Traube,  Klebs  el  Kelsch.  C'est  la  mérae  allération  que  nous  retrouvona 
plus  OU  moins  accentuée  dans  les  observalious  de  Biermer,  Wagner,  Coats, 
Hortolès,  au  sujet  des  premières  phases  de  la  néphrite  scarlalineuse.  Sa 
netleté  est  aussï  grande  dans  certains  faits  de  variole  de  diphtérie  ou  de 
Hèvre.  typhoïde.  Mais  on  la  rencontre  encore  plus  marquéc  dans  les  maladies 
k  tendance  pyohémique,  comme  l'érysipèle.  Si  ce  degré  est  dépassé,  on  voit 
apparallre  de  petita  abces  h  la  surface  du  rein.  La  néphrile  h  cc  niomcnl  esl  ou 
une  néphrile  franchemcnt  suppurative  ou  Ie  résullat  d'unc  infection  surajoutée 
tl  Ia  malitdie  première.  Elle  se  manifeste  par  la  produclion  de  petits  abces  col- 
lectes ou  d'infarctuspyo-septiques.A  celte  complicationappartiennent  les  abces 
consécutifs  aux  emboUcs  capillaires  de  l'endocardite  infcclieuac,  la  néphrile 
secondaire  de  la  fièvre  typhoïde  dont  Rayer  nous  a  laissé  plusieurs  observa- 
tions, et  que  plus  lard,  Tapret  cl  Boger  onl  étudiés  ^  nouveau.  Depuis,  les 
observations  concemant  cette  forme  se  sont  multipliées. 

L'influence  des  maladies  infecticuses  sur  Ie  rein  peul  se  produire  encore 
d'uneaulrc  rai;on.  lei  pcu  de  réaclion  inllammatoire,  peu  uu  pas  d'exsudats 
dans  les  Uibes.  Ce  qui  domine,  ce  sont  les  lésions  dégénéralives  (').  Les  épithé- 
liums  sont  gontlés,  infiltrés  de  grosses  granulalions  translucides,  Ic  noyau  est 
.  vësiculeux.  La  colorution  du  corps  cellulaire  et  du  noyau  se  fail  difficilement, 
ï  peul  möme  manquer.  La  cellule  renferme  alors  deux  ou  Irois  corps  vitreux 
tP)  Voir  plua  loiu  :  chap.  Dégénireictnce  graüieiae,  page  105. 
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dérivés  de  Ia  précipiiation  des  substances  albuminoldes  du  protoplasma,  c'est 
la  nécrose  de  coagulalion,  EUe  peut  aussi  contenir  une  fine  émulsion  gninulo- 
graisseuse  comme  on  Tobserve  dans  Ficlère  grave.  Le  rein  est  gros,  lisse,  gri- 
sAtre  OU  légèrement  jaunétre. 

Toute  ces  variétés  de  néphrites  ont  un  caractère  commun  qui  doit  étre 
mis  en  relief,  c'est  Tintégrité  relative  du  glomérule.  Il  est  le  siège  de  lésions 
plus  marquées,  dans  Ia  première  et  la  seconde  forme  que  dans  la  troisième, 
mais  ces  lésions  sonl  beaucoup  moins  importantes  que  dans  les  variétés  de 
néphrites  de  plus  longue  durée.  Cette  rapide  esquisse  des  lésions  observées 
dans  les  néphrites  aiguës  passagères  montre  que  depuis  plusieurs  années  déjè 
la  description  en  a  été  peu  modifiée.  Elle  prouve  en  tous  cas  qu*il  faut  aban- 
donner  complètement  Tidée  de  Virchow  sur  la  néphrite  superficielle  localiséc 
aux  tubes  excréteurs  de  Ia  glande.  Les  néphrites  des  fièvrcs  ne  sont  pas 
davantage  des  néphrites  épithélialcs  exclusivcs,  parce  que  les  épithéliums  ne 
sont  pas  les  seuls  éléments  atteints.  Ces  néphrites  occupent  tout  le  paren- 
chyme,  principaleraent  les  tubes  contournés;  elles  portent  k  la  fois  sur  les 
vaisseaux.et  sur  les  glomérules,  elles  méritent  donc  le  nom  de  néphrites  totales 
OU  de  néphrites  diffuses.  Elles  sont  congestives,  hyperhémiques,  hëmorrha- 
giques,  catarrhales,  dégénératives,  suivant  les  points  du  parenchyme  que  Ton 
examine  et  suivant  les  cas  observés. 

Pathogénie.  —  II  est  possible  aujourd'hui  d*aller  plus  loin  dans  Texplica- 
tion  de  ces  fornies  et  d'cn  aborder  la  pathogénie.  Pendant  quelque  temps, 
avec  Kannenberg  et  Bouchard  précédés  par  Fischer,  Hueter  etTommasi,  Let- 
zerich,  Eberth,  Litten,  OErtel,  Valdeyer  et  Klebs,  Markwald,  Weigert,  Marix 
et  Grawitz,  on  accepta  comme  probablc  la  présence  des  bactéries  et  de  para- 
sites dans  le  rein  pour  expliqucr  le  siège  et  Tintensité  des  lésions.  Depuis,  k 
défaut  de  microbes  on  supposa  qu'il  existait  un  état  dyscrasique  du  sang. 
Désormais,  il  ne  s'agit  plus  d'hypothèses,  mais  de  fails  bien  démontrés ;  Texpé- 
rimentation  a  su  mettre  hors  de  doulc  tous  ces  points  importants  de  la  patho- 
génie des  néphrites.  Pour  comprendre  Taclion  des  microbes,  il  faut  s*adresser 
k  des  espèces  fixes  et  d'observation  facile,  mais  il  faut  savoir  que  toutes  les 
bactéries  n'ont  pas  d'action  directe  sur  le  rein ;  quelques  histologistes  en  ont 
conclu  un  peu  htUivemcnt  peut-ètre  que  les  microbes  n*agissaient  jamais  par 
eux-mèmes  mais  constamment  par  leurs  produits  de  sécrétion,  k  la  maniere 
des  toxémies  (Fürbringer).  Il  n*en  est  pas  moins  vrai  que  Ie  rein  peut  contenir 
un  grand  nombre  de  bactéries  sans  présenter  de  lésions.  Dans  une  des  maladies 
expérimentales  dont  l'étude  est  aujourd'hui  tres  simplifiée,  on  peut  Tobserver 
nettemenl.  Si  par  exemple  on  inocule  le  charbon  k  de  petits  animaux,  le  lapin 
et  le  cobaye,  on  trouvc  a  l'autopsie  des  reins  gros  et  congcstionnés.  Au  mi- 
croscope, les  artères  et  les  vaisseaux  droils,  ainsi  que  les  capillaires  inlertu- 
bulaircs,  sont  encombrés  de  bacilles,  les  glomérules  en  contiennent  aussi, 
mais  en  moins  grand  nombre ;  la  plupart  ont  franchi  le  bouquct  glomérulaire 
oü  la  pression  est  au  maximum  et  se  sont  disséminés  dans  Ie  labyrinthe;  de 
rares  bacilles  ont  pu  traverser  la  paroi  des  capillaires  du  glomérule  et  passer 
dans  les  urines.  Cette  dernière  lésion  est  accidentelle,  car  le  fait  le  plus  reraar- 
quable  dans  ces  expériences  est  précisément  Tintégrité  apparcntc  des  glomé- 
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rules,  des  vaisseaux  et  du  tissu  conjonctif.  Aucun  de  ces  éléments  ne  semble 
avoir  souffert  de  la  présence  des  bactéries.  Il  n*y  a,  en  effel,  ni  modifications 
des  épithéliums,  ni  lésions  inflammatoires  au  niveau  des  espaces.  Hen  serail  de 
méme  dans  plusieurs  autres  maladies  infecticuses  expérimentales  étudiées  par 
Koch  chez  la  souris  et  Ie  lapin.  La  raison  de  cette  absence  de  lésions  rénales 
est  atlribuée  k  la  marchc  trop  rapide  de  Tinfection  charbonneuse.  Elle  affecte 
en  effet  comme  les  infections  étudiées  par  Koch,  les  allures  d*une  septicémie 
surai^uë ;  certains  auteurs  assurent  cependant  avoir  produit  des  altérations  en 
determinant  des  septicémies  charbonneuses  moins  rapides.  En  tous  cas,  la 
bactéridie  du  charbon  n*a  aucune  tendance  k  s*éliminer  par  Ie  rein;  on  la  trouve 
en  beaucoup  plus  grande  quantité  dans  la  rate,  dans  Ie  poumon  et  méme  dans 
les  capillaires  des  muqueuses,celle  de  Testomac  et  du  tube  digestif  en  particulier. 

En  régie  générale,  la  présence  des  microbes  dans  Ie  rein  coïncide  avec  des 
lésions  notables;  cette  constatation  ne  préjuge  en  aucune  fa^on  la  pathogénie 
des  lésions  qu*il  reste  k  élucider. 

Pour  Bouchard,  on  Ie  sait,  toute  néphrite  est  la  conséquence  d'une  impré- 
gnation  de  Torgane  par  Ie  microbe  méme  de  la  maladie  infectieuse.  L*agent 
morbide  passé  dans  Turine  k  travers  les  épithéliums  dont  Taltération  est  subor- 
donnée  k  ce  traumatisme.  Cette  assertion,  tres  discutable  dans  sa  généralité, 
comporte  de  nombreuses  exceptions.  Elle  n'est  certes  pas  applicable  k  plu- 
sieurs maladies  dont  Ie  microbe  ne  pénétre  pas  dans  Ie  sang  parmi  lesquelles 
on  peut  citer  ia  diphtérie,  Ie  cholera  et  Ie  tétanos.  Toutefois  pendant  plu- 
sieurs années,  on  admit  que  les  épithéliums  du  rein  contenaient  Ie  microbe 
de  la  diphtérie  (Bouchard,  Gaucher).  Nous  avons  toujours  échoué  dans  nos 
recherches  pour  lemettre  en  évidence.  Weigert,  Furbringer,  Fischl,  n'ontpas 
obtenu  de  meilleurs  résultats.  Depuis  la  publication  du  mémoirc  de  Roux  et 
Yersin,  il  faut  de  toute  nécessité  chercher  une  autre  explication  et  croire  k 
Taction  seule  du  poison  diphtéritique  dans  Téclosion  de  la  néphrite  qui  accom- 
pagne  si  fréquemment  la  maladie.  Ou  sait  quelle  est  la  violence  de  ce  poison 
et  par  suite  on  s*explique  comment  dans  les  diphtéries  malignes,  les  lésions 
du  rein  rappellent  beaucoup  plus  les  altérations  produitcs  par  une  substance 
chimique  d*une  extreme  puissance  que  la  réaction  de  cellules  en  présence  des 
bactéries.  Aussi  Tinfiltration  protéique  pure,  la  nécrose  de  coagulation  sont- 
elles  observées  comme  les  lésions  les  plus  fréquentes,  de  même  que  la  myo- 
cardite  cireuse  est  la  forme  ordinaire  de  la  réaction  du  c(Eur  dans  la  forme 
hypertoxique  de  la  diphtérie.  Donc,  pour  cette  maladie  en  particulier,  Tidée 
d*une  néphrite  produitc  directement  par  Ie  poison  diphtéritique  n'est  plus  une 
probabilité,  les  expériences  de  Roux  et  Yersin  faites  avec  Ie  poison  isolé  Ie 
prouvent  d'une  fagon  peremptoire. 

Nous  dirons  plus  loin  que  d'autres  maladies  se  comportent  comme  la  diph- 
térie, mais  immédiatement  il  faut  montrer  qu*en  regard  des  infections  oü  Ie 
microbe,  bien  que  présent,  n'agit  pas,  comme  Ie  charbon,  il  en  est  d*autres 
oü  il  parait  joucr  un  certain  róle  dans  la  production  des  accidents. 

Ainsi,  pour  la  pneumonie,  Faulhaber(*)  a  mis  en  évidence  Ie  diplococcus  de 

(*)  Faulhaber,  Les  bactéries  du  rein  dans  les  maladies  infectieuscs  aigu6s;  in  Zieglera 
Allg.  Path,,  189i. 
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Talamon  Fr^nkcl  dans  55  cas  dont  29  de  poeumonie  simple ;  dans  les  auires 
faits,  il  y  avait,  soit  pleurésie  isolée,  soit  pleurésie  compliquée  de  péritODite 
sans  pneumonie,  soit  pleurésie  avec  pneumonie,  etc.  Dans  30  de  ces  35obser- 
vations,  on  trouva  des  foyers  leucocytiques  au  niveau  de  récorce  du  rein  et 
une  néphrite  épithéliale  intense.  Le  diplococcus  existaii  isolé  ou  en  amas, 
dans  les  capiliaires,  et  les  anses  du  glomérule.  Dans  les  vaisseaux  de  fort 
calibre,  il  adhérait  h  ia  paroi  ou  bien  se  trouvait  mélange  aux  globules  rouges 
formant  des  chatncttes  de  trois  k  six  paires.  Au  centre  des  foyers  de  cellules 
lymphatiques,  on  le  retrouvait  assez  souvent;  dans  les  capiliaires,  on  pouvait 
déceler  et  colorer  sa  capsule.  L&  oü  il  était  difGcile  k  mettre  en  évidence,  c*est 
au  sein  des  masses  fmement  granuleuses  situées  k  Tintérieur  de  la  capsule 
de  Bowmann  et  dans  les  coagula  des  tubes  urinifères. 

Le  microbe  pneumonique  avait  déjk  été  signalé  dans  quelques  observations 
isolées.  Neuwerck  (1885),  Bozzolo  (1885),  Weichselbaum,  Netter,  Tavaient 
coloré  sur  les  coupes,  mais  beaucoup  avaient  échoué  dans  leurs  recherches 
pratiquées  sur  rurinemóme.  Aprèsdes  essais  de  Capitan,  Netter  avait  retrouvé 
lë  diplocoque  dans  Turine.  Cette  constatation  a  été  confirmée  tout  récemment 
par  Enriquez(').  Le  microbe  de  la  pneumonie  doit  étre  recherche  dansles 
premiers  jours,  si  Ton  atlend  jusqu*au  onzième  ou  douziëme  jour,  il  peut  dispa- 
raltre  (Caussade);  en  tous  cas,  sa  vitalité  est  tres  amoindrie  et  les  ensemen- 
cements  reslent  stériles.  Ainsi  peut-on  expliquer  les  recherches  infructueuses 
de  Seitz  dans  cinq  observations  et  de  Neumann  dans  sept  autres.  Dans  une  série 
de  faits  cités  par  Ribbcrt  le  pneuraocoque  fut  absent  de  Turine. 

Par  rexpérimentaiion  sur  les  animaux,  les  résultats  sont  beaucoup  plus 
nets,  mais  sans  analogie  avec  ceux  que  Ton  observe  chez  Thomme.  L*tn;ec^on 
intraveineuse  de  doses  massives  d'une  culture  de  pneumocoques  est  bient6t 
suivie  de  Tapparition  de  nombreux  microbes  dans  Ie  rein  avec  lésions  intenses. 
L'intérêt  de  ces  recherches  el  de  ces  expériences  est  considérable  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  des  néphrites,  elles  n'infirment  en  rien  cependant  Topi- 
nion  partagée  par  beaucoup  de  médecias,  que  Talbuminurie  dans  la  pneu- 
monie est  habituelle  et  n*a  pas  de  valeur  pronostiquc  fécheuse.  Les  formes 
graves  sont  exceptionnelles. 

Il  est  non  moins  inslruclif  de  relever  les  résultats  obtenus  dans  Fétude  de  ia 
fièvre  typhoïde.  lei,  les  bacilles  sont  tres  difficiles  k  colorer  sur  les  coupes, 
(Faulhaber,  Enriquez) ;  au  contraire,  il  est  Irès  facile  en  général  d'obtenir  des 
cultures  du  bacille  d'Eberth  en  prélevant  une  petitc  quantité  de  substance 
rénale  et  la  mettant  k  l'étuve  dans  les  divers  milieux  appropriés.  Bientót  on 
obtient  une  culture  caractéristique,  Faulhaber  l'a  conslalé  4  fois  sur  i ;  Enri- 
quez dans  trois  cas  sur  trois;  dans  Tun  d'eux  le  fragment  prélevé  donna  en 
même  temps  une  culture  de  staphylocoques.  Deson  cóté,  Enriquez,  sur  12  cas 
de  fièvre  typhoïde  avec  albuminurie,  retrouvé  7  fois  le  bacille  dans  Turine, 
soit  directement  par  l'examcn  raicroscopique,  soit  au  moyen  des  cultures. 
Neumann  ne  le  signalc  que  11  fois  sur  48.  11  est  vrai  que  sa  statistique  com- 
prend  des  malades  ayant  eu  ou  n*ayant  pas  eu  d*albuminurie.  Le  bacille  a  été 

(*)  Enriquez,  Contribulion  d  l'éludc  bactériologique  des  néphrites  infeclieuses.  Th.  18W. 
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généraleraent  recueilli  dans  lurine  du  quinziëme  au  vingtièmo  jour,  maïs  on 
peut  l'y  rencontper  au  vingl-cinquième  jour,  au  Irentième,  ou  treiilc-troisiënie 
jour  (Enriquez). 

Lü  présonce  des  sLaphylocoques  est  aussi  frequente  dans  Turine  des  lyphi- 
ques  que  celle  du  microbe  pathogëne  hii-m^me.  Berlioz  nvail  signalé  sur  10  caa 
de  öèvre  lypholde,  4  faila  ou  Ie  slaptiylncoque  exislail  seul,  on  l'a  vu  pereisler 
jusqu'au  Irente-cinquième  jour,  alors  que  Ie  bacille  d'Eberlh  et  1'albuminuric 
avaient  compiètemenl  disparu  (Enriquez). 

Eberlh  n'a  jamais  trouvé  Ic  bacille  lyphique  dans  les  reios;  BoucLard  Ie 
menlionne,  Gaffky  Ie  relrouve  dans  5  observation&sur  8,  Cornil  el  Babës  disent 
l'avoir  rencontre  dans  les  vaisseaux.  Seitz  ne  l'a  jamais  vu,  mais  dans  une 
obaervatiun  de  Faulhaber  el  uned'Euriquez,  il  exisle  en  abondance.  A  la  suite 
d'injections  inlra-veincuses  cbez  los  animaux,  on  nest  pas  arrivé  it  colorep 
tes  bacilles  sur  les  coupes  alora  que  rensemencemenl  fait  avec  l'urine  et  les 
;ments  de  reins  avail  étë  fcrtile  (Enriquez), 


Les  exemples  précédenls,  suffisenl  è  établir  la  présence  des  bactëries  dans 
Ie  rein  el  leur  passage  dans  Turine,  mais  ils  sonl  encore  en  Irop  pclit  nombre, 
pourölucider  complèlement  la  pathogénie  des  néphrites  inrectieuses.  En  effet, 
nous  savons  que  des  microbes  peuvenl  siéger  dans  Ie  rein,  sans  que  celui-ci 
paraisse  en  soufFrir,  peut-ötre  m(*me  les  bactéries  rranchissent-elles  Ie  glo- 
mérulc  d'une  maniere  insensible.  Dun  autre  cflté,  des  léaïons  considérables  8C 
produiseut  eu  dehora  de  toutc  action  dii-ccte  d'un  organisme  inrérieur. 

La  seulc  cause  apparcnte  de  In  néphrite  dans  ces  circonstsnces,  est  l'élimi- 
nation  d'un  poison  morbide,  produit  de  la  vie  du  microbe.  Aussi,  quand  on 
trouve  des  bactéries  dans  Ie  rein,  comme  dans  la  flévre  typlioïde  et  la  pneu- 
monie, quclle  importance  faul-il  leur  atlribuer  dans  Ie  dëvcloppcment  des' 
lésionsï  Pour  Irancher  cetle  qucstion  il  faudrait  lout  d'abord  déterminer  par 
oCi  les  microbes s'éliminent ;  c'est  iJi  un  point  encore  Irës  discuU',  car  laiTmité 
supposée  des  épilhéliunis  pour  les  bacilles  nest  ricu  moins  qu'hypolhétique. 
Dans  les  maladies  infectieuses,  les  baclöries  ne  pouvant  arriver  au  rein  que  par 
la  voie  sanguine,  on  est  lente  d'accorder  la  plus  grande  part  dans  leur  dlimina- 
tion  b  racLivilé  glomérulaire.  Des  expérimenlaleurs  se  sont  tout  rëcemment 
élevés  contre  cetle  supposilion,  ils  s'appuient  aur  la  rareté  des  bacilles  dans  les 
glomi^rules  el  k  l'intérieur  des  capsules  de  Bowmann.  On  sait  cependant  que, 
dans  ces  points  oü  la  pression  est  énorme,  les  corps  de  petit  volume  doivent 
^Ire  cmportés  dans  Ie  réseau  intertnbulaire  oü  la  circulalion  ralenlie  leur 
pemiet  de  resler  plus  longtemps;  peut-filre  sont-ila  éliminés  direclemcnt  au 
niveau  du  glomérule,  et  baloyés  par  l'urine.  A  priori  ce  n'est  pas  dans  Ie  bou- 
quet  vasculaire  qu'on  doil  les  renconlrer  de  préférence. 

Faut-il  accepler  l'idée  du  possage  des  bactéries  &  travers  les  épitbéliums  des 
tubes  conlournés,  Ie  pneumocoquc  aglssant  localcment  sur  les  cellules  è  bft- 
lonnel  (Caussadc),  aprèa  les  avoir  traversi^a  de  part  en  part  (Enriquez).  En 
faveur  d'un  parcil  mécanisme,  Enriquez  suppose  pour  les  microbes  une  élïmi- 
nation  analogue  k  celle  de  Turéc,  de  l'acïdc  urique  et  du  bleu  d'indigo  comme 
dans  les  expéricnces  d'Heidenhain.  Ce  rapprochement  est  forcé,  les  microbes 
sonl  aclifs  quelquefois  mobiles;  on  ne  peut  admetlre  l'explication  préciidenle 
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que  pour  ceux  qui  déjk  détruits  sont  passés  k  Tétat  de  corps  éirangers.  Si,  k 
Texemple  d'Eniïquez,  on  injecte  dans  les  veines  une  culture  pure  de  microbes 
en  supprimant  du  méme  coup  la  filtration  glomérulaire  par  Ia  seciion  de  la 
moelle  entre  la  sixième  et  septième  vertèbre  cervicale,  on  ne  peut,  sans  s'ex- 
poser  k  Terreur,  en  tirer  de  conclusions  applicables  k  la  pathologie  humaine; 
car  les  microbes  trouvant  devant  eux  la  voie  glomérulaire  fermée,  s'accu- 
mulent  dans  Ie  réseau  capillaire  du  labyrinthe,  et  de  lè  gagnent  par  un  chemin 
plus  OU  moins  direct  la  lumière  des  tubes  contoumés.  Faulhaber  arrive,  par 
Tobservation  des  faits  recueillis  chez  Thomme,  k  des  résultats  tres  différents 
de  ceux  obtenus  expérimentalement  par  Enriquez.  Dans  les  expériences  de 
Faulhaber,  Ie  pneumocoque,  au  lieu  de  s*accumuler  dans  les  vaisseaux  inter- 
bulaires,  se  rencontre  assez  abondamment  dans  Ie  glomérule  et  dans  les  vais- 
seaux, mais  exceptionnellement  dans  Ie  tissu  conjonctit.  On  ne  Ie  trouve  pour 
ainsi  dire  jamais  dans  les  cellules  des  tubes  contoumés.  Ribbert,  dans  ses 
recherches  sur  Ie  staphylocoque  pyogène,  obtient  des  résultats  comparables  k 
ceux  de  Faulhaber.  D'ailleurs  il  suffit  de  parcourir  la  description  des  expé- 
riences d'Enriquez,  faites  sans  section  préalable  de  la  moelle,  pour  voir  que  les 
lésionsdes  cellules  sont  beaucoup  moins  prononcées  qu*après  la  section.  La 
localisation  des  microbes  dans  Ie  rein  lorsque  la  moelle  est  intacte,  rappelle 
assez  bien,  malgré  la  dose  massive  injectée,  ce  qu'on  observe  chez  l'homme, 
dans  la  maladie  spontanée  et  se  rapproche  par  bien  des  points  de  la  description 
de  Faulhaber  et  de  Ribbert(*). 

Il  est  un  fait  majeur  qu'on  ne  peut  écarter  de  cette  discussion,  c*esl  celui 
qui  vise  Tétendue  et  l'homogénéité  des  lésions  au  niveau  des  tubes  contoumés. 
Lorsque  les  altérations  des  cellules  épithéliales  dans  les  différents  points  oü  on 
les  examine,  sont  développées  au  même  degré,  cette  constatation  est  certai- 
nement  en  faveur  d*uneviciation  des  humeurs  et  d'une  modification  de  la  crase 
du  sang,  ainsi  que  cela  peut  résulter  du  transport  d*une  substance  nuisible 
irritante  ou  destructive.  C'est  alors  que  logiquement  on  peut  faire  inlervenir 
rinfluence  de  poisons  solubles  fabriqués  par  les  microbes,  aussi  bien  loin  du 
rein  et  dans  les  organes  oü  ils  sont  déposés,  que  dans  Ie  rein  lui-méme. 

On  peut  au  contraire  supposer  que  les  lésions  localisées  en  certains  points  du 
parenchyme  rénal  dépendent  de  Faclion  directe  des  bactéries.  Il  en  serait  ainsi, 
d'après  Faulhaber  et  Ribbert,  pour  les  accumulations  de  cellules  lympha- 
tiques  en  un  point  donné.  C'est  en  effet  Ie  cas  Ie  plus  frequent,  mais  ce  serait 
une  exagération  de  penser  que  toute  accumulation  de  cellules  lymphatiques, 
est  constamment  subordonnée  k  la  présence  de  microbes  dans  Ie  rein.  Ces 
amas  de  cellules  peuvent  être  Ie  résultat  de  rinjcction  de  substances  irri- 
tantes,  telles  que  la  cantharidine  et  la  lymphe  de  Koch.  Nous  avons  longue- 
ment  décrit  la  série  des  lésions  que  produit  la  cantharidine  sur  Ie  rein(*);  les 
néphrites  toxiques  qu'elle  provoque  servent  k  comprendre  Ie  mécanisme  et  la 
pathogénie  des  lésions  consécutives  a  Taction  des  poisons  morbides.  Sans 
doute  Tensemble  des  altérations  relevées  dans  ces  deux  ordres  de  faits  ne 

(*)  H.  RiDUERT,  Die  pathologische  Anatomie  und  die  Hcilung  der  duch  den  staphylokokkus 
pyogcnes  aureus  hcrvorgerufencn  Erkrankungen.  Bonn,  1891. 
(•)  CoRNiL  et  Brault,  Etudes  sur  la  pathologie  du  rein,  p.  149  et  suiv. 
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doivent  pas  eire  assimilécs,  clles  onl  cepeudant  des  analogles  sufGsanles  pour 
en  permellre  l'élude  paiullèle.  On  peut  so  deinaader,  entre  aulres,  poiirquoi 
dans  le.s  inflammation»  canlharidicnnes,  la  diapédèsc  estaussi  développée.  Il  i 
est  naturel  de  penser  que  la  deslruetion  des  vaisseauK  y  conlribue,  mais  Ift  | 
raisoD  du  phénomène  n'esl  peul-ötre  pas  aussi  simple.  On  ne  doil  pas  oubliw  i 
que  la  cantharidine  porie  son  action  sur  presque  toutes  les  parties  des  organes 
avec  lesquels  elle  enlre  en  contacl;  au  niveau  du  poumon  cl  de  la  muqucuse 
intestinale,  aussi  bien  que  dans  la  vessie  oü  les  lésions  sont  considérables,  la 
sortie  des  globules  blance  est  Ia  conséquence  habituelle  de  rirritation.  Nous 
savons,  d'uuLrc  part,  que  du  niomenl  oü  la  texlure  d'un  organe  esl  profondë- 
menl  Iroublée,  les  ccllules  lymphaliques  entreut  en  jeu,  daus  ees  inflamma- 
tions  évoluant  en  dehors  de  loule  influcnce  mierobienne,  elles  prennent  part 
k  la  röparalion  des  tissus  et  è  l'élimination  des  subsUiaces  détruiles.  Ce 
poinl  de  physiologie  palhologique  ne  doil  pas  ëtre  méconnu.  En  cfi'cl,  depuis 
que  rallention  esl  allirée  sur  Ie  röle  phagocytaire  des  globules  blancs  dans  les 
infccUons  bactéricnnes,  on  ne  voil  dans  ces  élémenls  que  des  cellules  deslinéea 
è  la  lutle  et  on  oublie  qu'elles  onl  un  röle  considi^rable  dans  la  nutrilion 
des  tissus  et  les  échangcs  organiques.  Ce  röle  h  peine  apprécïable  k  rëlal  de 
santé  devienl  manifeste  dans  certaïnes  condilions.  On  sail  aujourd'hui  quelle 
est  rimporlanee  et  la  fonction  des  leucocytes,  dans  Ie  travail  derëparatton  des 
infarclus  aseptiqucs,  et  dans  les  phases  régressivea  du  ramollissement  céré- 
bral.  Ainsi,  les  amas  leucocylaires  parfaitemenl  expliqués  par  la  prösence  de 
bactérios  dans  les  organes,  peuvent  se  rencontrer  aussi  dans  les  infïammations 
et  les  lésions  organiques  diverses  sans  interventïon  microbienne  aucune,  et 
souvent  k  l'occasion  des  désordres  que  les  maladies  inrcctjeuses  onl  produits. 

Les  altëralions  des  épithéllums  du  rein  dans  les  infcctions  élanl  beaucoup 
plus  marquées  que  celles  des  autres  parties,  nous  en  pouvons  conclure  que 
pour  expliquer  la  genese  des  néphrites  infoctieuses,  Vhypothèse  d'une  intoxi- 
calion  rend  mteux  comptc  de  Tenscmble  des  phénomènes  observés  que  celle 
d'une  infeclion  microbienne  pure,  agissant  &  la  maniere  d'un  traumatisme.  II 
est  aujourd'hui  certain  que  Ic  poison  peut  egir  seul  comme  dans  la  dipbti^rie 
et  Ie  cholera;  Ie  poison  circulanl  k  doses  massives,  provoque  desaltéralions 
disfiémiuées  sur  toutc  la  parlie  glandulaïre  du  rein.  Ces  liisions  d'apparence 
n<Scrotique  dans  les  cas  les  plus  intenses,  se  rapprochent  beaucoup  plus  des 
dégénérescences  et  des  deslructïons  cellulaires  consécutives  k  l'iclère  grave  et 
aux  intoxications  par  poisons  min^raux  que  des  néphriles  proprement  dites. 

Le  degré  de  virulence  et  la  dose  du  poison  circulanl,  variant  dans  des 
Iimitesrorlélendue8,laréactionorganiqueet  Taspccl  de  la  lésionseront  variables 
suivant  les  cas,  Une  intoxication  légere  pourra  ne  produire  que  des  lésions 
d'inllammation  k  peine  marquécs  et  un  pcu  de  calarrhe;  une  intoxicalion 
violente  nmènera  en  pcu  de  jours  une  désorganisalion  profondc  dea  cellules 
rénales.  C'est  Ifi  une  conceplion  que  la  clinique  permet  de  vérifier  chaquc 
jour.  Il  serail  imperiaal  d'en  poursuivre  la  preuve  expérimentale.  Deux  pro- 
cédés sont  aujourd'hui  k  nolre  disposition  :  1"  tsoler  Ie  microbe  pathogëne  et 
injccter  scs  produits  de  culture  comme  l'ont  fait  Houx  cl  Vcrsin  pour  la  diph- 
léric,  Chantemesse  et  Widal  pour  la  fièvre  tjphoïde,  Rogcr  el  Gaume  pour 
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la  pneumonie;  2<^  injecter  directement  les  urines  qui  contiennent  Ie  poison 
supposé  suivant  la  methode  employee  par  Bouchard  dans  Ie  cholera.  Cettc 
methode  serait  peut-étre  avantageusement  appiiquée  aux  urines  de  la  scarlatine 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  l'érysipèle  (Griffiths).  C'est  en  employantces  methodes 
d'examen,  que  Charrin  a  pu  demon trer  Télimination  de  la  pyocyanine  par  les 
reins  et  Taction  prépondérante  des  microbes  dans  la  production  de  la  néphrile 
liée  k  cette  toxi-infection.  Toute  question  réservée,  on  voit  qu'il  n'y  a  pas 
entre  les  néphrites  infectieuses  et  les  néphrites  expérimehtales  dues  è  rintro- 
duction  de  poison  minéraux,  Topposition  pathogénique  que  Ton  supposait.  Il 
est  impossible  de  dire  aujourd'hui  la  part  qu*il  faut  attribuer  dans  les  néphrites 
infectieuses  k  la  présence  de  Tagent  morbide  puisque  les  poisons  ont  une 
pareille  influence.  En  faveur  du  róle  joué  par  ceux-ci  dans  la  produclion  des 
néphrites,  il  y  a  tout  d*abord  ce  fait  que  dans  certaines  maladies  Tagent  infec- 
tieux  ne  peut  élre  retrouvé  alors  que  la  substance  toxique  est  présente  dans 
les  urines,  de  Tautre  la  preuve  donnée  de  Télimination  exceptionnelle  des  bac- 
téries  par  les  urines  (*),  et  de  leur  peu  d'affinité  pour  les  reins  (Furbringer, 
Wyssokowilsch).  En  somme^  si  Ie  rein  élimine  les  poismis,  il  ne  paraU  nulle- 
ment  approprié  d  Vélimination  en  masse  des  microbes, 

Sjrmptöines.  —  La  question  des  néphrites  passagères,  tres  importante'au 
point  de  vue  doctrinal,  est  beaucoup  plus  simple  en  pratique.  C'est  par  exccption 
que  Talbuminurie  développée  au  cours  d*une  fièvre  éruptive,  d*une  maladie 
infectieuse  ou  d*une  intoxication,  prend  une  allure  inquiétante.  Les  néphrites 
infectieuses  ne  paraissent  si  fréquentes  que  par  suite  de  Thabitude  prise 
d*examiner  les  urines  des  malades  quotidiennement,  sinon  deux  fois  par  jour. 
Cet  examen  est  indispensable  sous  peine  de  laisser  passer  Ic  moment  oü  Talbu- 
minurie  commence  k  apparattre.  La  durée  de  ces  néphrites  ne  dépasse  guère 
huit  k  dix  jours,  et  Talbuminurie  ne  s*y  observe  pas  d'une  fa^on  constante, 
ni  surtout  sans  interruption.  En  général,  Talbuminurie  disparalt  k  Tépoque  oü 
la  maladie  générale  a  franchi  la  période  dangcreuse,  avant  même  que  la  con- 
valescence  soit  complètement  établie.  Cette  modiGcation  de  l'urine  est  sou- 
vent Ie  seul  trouble  par  lequel,  dans  la  majorité  des  cas,  les  maladies  in- 
fectieuses manifestcnt  leur  action  sur  Ie  rein.  Dans  quelques-unes,  Talbumi- 
nurie  se  prolonge  et  survit  k  rafTection,  mais  disparait  définitivement  sans 
laisser  aucune  tracé ;  cette  forme  tralnante,  bien  que  d'un  pronostic  léger,  n'a 
pas  été  rare  dans  les  dernières  épidémies  de  grippe  observées  k  Paris.  D'autre 
part,  tous  les  médecins  savent  que,  dans  la  pneumonie,  Ie  chilTre  de  Talbu- 
mine  peut,  au  moment  oü  la  maladie  estarrivée  k  sa  période  d*état,  atteindrede 
trois  k  cinq  grammes  par  jour.  Des  chiffres  plus  élevés  ont  été  signalés.  Ce  qui 
n'est  pas  moins  surprenant,  c'est  la  rapidité  avec  laquelle  cette  albuminurie  dis- 
paralt ;  en  cinq  ou  six  jours  tout  est  terminé ,  ou  bien  il  ne  resle  plus  qu'une  quan- 
tité  insignifiante  d'albumine  qui  bientöt  s'évanouil.  Les  malades  n'éprouvent 
pas  de  malaise,  et  leur  état  général  se  conserve  presque  toujours  bon.  Loin 
de  lui  attribuer  une  grande  importance  pour  Ie  pronostic,  certains  auteurs 
avaient  été  frappés  de  cette  allure  spéciale  de  Talbuminurie,  et  la  considéraient 

(•)  Berlioz,  Recherches  cliniques  et  expérimenlales  sur  Ie  passage  des  bactéries  dans 
Turine ;  Th,  Paris,  1887. 
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comme  une  alhwninurie  cfilique.  Toul  dernitremejit  C.aiissade(')  a  publié  des 
observaliüiisabsolument  opposiics,  oü  riiématurïc  fïgure  panni  les  syioptAmes 
constants;  Ia  durée  de  cetle  néphrile  serail  de  huit,  dix,  quinze  jours  el  rafimc 
davantage.  Comme  symplömes  exceptionneEs,  il  signale  l'apparition  rapide 
d'oligurie,  d'anurie,  de  phönomènes  urémiques  avec  ou  sans  dyspnée,  terminéa 
par  les  coovulsions  et  Ie  coma.  L'inlerprélation  des  fails  qu'il  rapporte  cat  dif- 
ficile,  car  dans  prcsque  lous  on  Irotive  signalées  des  lésions  anLérieures  de 
n^phrite.  Or  rien  nest  plus  frequent  qu'une  pousséc  congestive  el  Tapparilion 
d'une  hématurie  plus  ou  raoins  abondanlo  au  coiirs  d'une  alTection  ancienne 
du  rein,  lorsque  survient  une  pneumonie. 

Eq  sorame,  la  mort  peul  ftlre  regardée  comme  une  tcrminaison  absolument 
rare  des  néphrites  au  d<^bul  des  maladies  infeclieuses.  Dans  les  formes  hyper- 
toxiques  de  ces  maladics,  on  trouve  des  nécroses  étendues  el  des  efTondremenls 
cellulaires  qui  peuvenl  donner  Ie  change.  Dans  la  fièvre  lyphoïde,  la  variole, 
la  diphlérie,  Ie  cholt^ra,  ces  lésions  profondes  ne  sonl  pas  cxccptionnelies.  Mal- 
gré  leur  intensilé,  les  alli^ralions  du  rein  dans  la  période  algide  de  celle  der- 
nière  afTection  ne  sont  pas  la  cause  directe  de  Ia  morl.  L'anurie  observée  ft  ce 
moment  dépend  beaucoup  plus  du  Irouble  apporlé  k  Ia  circulation  par  les 
vomissemenls  el  la  diarrhée  incoercibles  que  de  toul  aulre  motif.  Dana  d'au- 
tres  maladtea,  Tanurie  et  l'oligurie  sont  souvent  la  conséqucnec  d'une  asthenie  - 
Irès  marquée  du  cosur.  Toutes  cea  causes  d'erreur  doivenl  être  écartéesdans 
rinlerprétalion  des  phénomènes  que  Ton  a  souvent  Irop  de  tcudance  a  rap- 
portcr  aux  liisions  du  rein. 

\JhématuTie  elle-möme,  quand  ellc  apparall,  n'a  pas  pour  beaucoup  d'auteurs 
porlance  pronostique  plus  grande  que  t'albuminurie.  Lecorché  et  Tala- 
"ïnon  l'ont  rencontrée,  assez  rarement  il  est  vrai,  dans  la  fièvre  lyphoïde,  I9 
diphlérie  et  l'éryaipèle  de  la  face  sans  que  ie  pronostic  en  TOl  assombri.  Malgré  ' 
cela,  des  observalions  non  diaculables  de  néphrites  mortelles  dans  Ie  coura  do8 
infeclions  ont  élé  signalées;  dans  la  pneumonie  (Rendu),  la  fièvre  tjphoïde 
(Dtdion,  Pctit),  la  diphlérie  (Cadet  do  Gasaicourt).  Maïs  la  pluparl  des  cas 
morlcls  appartiennent  auxnépbriles  prolongées  qui  dépassenl  Ie  Irenlièinejour 
de  la  maladie  el  évoluent  ensuite  comme  des  néphrites  subaiguj'a.  Si  loa  Tailfi 
dool  il  vient  d>lre  question  sunl  peu  nombreux  et  d'une  interprélation  dlscu- 
lable,  en  revanche,  les  observalions  d'albuminurie  persistanle  avec  néphrite 
mortelle  eonaéeulives  è  la  fièvre  lyphoïde,  A  la  pneumonie,  ii  l'érysipèle  el  k 
Uint  d'autres  infecliona,  paraisaent  se  mulliplier.  Ceel  avec  inlention  que  noua 
n'avons  pas  traite  de  la  néphrite  scarlalincuac ;  sa  formo  ordinaire  est  une 
néphrite  du  débul  de  la  convalescence  dont  la  dui-ée  se  rapproche  aenaible- 
ment  de  celle  des  néphriles  du  second  groupc,  beaucoup  mieux  étudiées 
juaqu'i  eejour.  La  propeplonurie  s'obaerve  souvent  au  débul  des  népbritee 
passagères,  et  la  peptonurie  au  moment  de  la  réaolution.  La  peptonurie,  ainsi 
que  nous  l'avons  dit  page  7,  se  rencontre  surtout  dans  la  pneumonie  el  Ie  1 
rhumatisme  ariiculatrc  aigu  au  moment  de  la  réaorplion  des  exsudats,  ellé 
disparatl  pour  ne  plus  se  repi-oduire  è  Tentrée  en  convalescence. 
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CHAPITRE    IX 

NÉPHRITES    SUBAIGUËS   ~  GLOMÉRULO-NÉPHRITES 
NÉPHRITES   PAR    INFECTION   ET  INTOXICATION   PROLONGÉES 

L'éliide  des  néphrites  infectieuscs  montre  que,  sauf  exception,  la  néphrile 
ne  survit  pas  k  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance;  rarement  aussi  elle  est  la 
cause  directe  de  la  mort.  Quand  ceite  éventualité  se  présente,  c'est  que  les 
altérations  du  rein  sont  uniformément  graves  et  régulièrement  disséminées. 
On  trouve  les  épithéliums  complètement  détruits,  ou,  comme  dans  certaines 
observations  de  Litten,  Aufrecht,  Babes,  on  voit  s*établir  une  anurie  presque 
absolue  k  la  suite  de  Tobstruction  des  vaisseaux  et  des  tubes  urinifères  par  des 
embolies  microbiennes.  Dans  tous  ces  cas,  exceptionnels,  il  faut  Ie  répéter, 
Texcès  du  mal  en  limite  la  durée.  Des  lésions  moins  violentes,  bien  qu'étendues 
aux  divers  éléments  du  rein,  se  rencontrent  dans  les  formes  prolongées  des 
néphrites.  Pendant  quelque  temps  les  désordres  semblent  compatibles  avec 
Texistence,  mais  peu  k  peu  les  lésions  s*accentuent  sur  certaines  parties,  et  les 
malades  sont  rapidement  emportés.  Les  reins  que  Ton  trouve  k  Tautopsie  sont 
volumineux,  mais  de  colorations  variées,  depuis  la  teinte  rosée  fortement 
hyperémique,  jusqu'aux  tons  gris  et  blanchdtres.  Dans  les  formes  les  plus 
rapides  de  ces  néphrites,  l'aspect  k  l'oeil  nu  ne  permet  de  rien  discerner  de 
spécial,  alors  que  Ie  microscope  montre  des  lésions  glomérulaires  tres  accen- 
tuécs.  Cette  prédominance  des  lésions  sur  Ie  glomérule  explique  révolution 
de  la  maladie  qui,  suivant  la  rapidité  de  destruction  de  eet  appareil,  peut 
durer  de  six  scmaines  k  plusieurs  mois.  Si  la  néphrite  passé  k  l'état  chronique 
on  peut  trouver  Ie  rein  de  volume  presque  normal  ou  même  diminué  mais  avec 
induration  manifeste  de  son  tissu. 

Étiologie.  —  Parmi  les  causes  des  néphrites  subaiguês,  il  n'en  est  pas  de 
mieux  établies  que  la  scarlatinc,  Rayer,  dans  un  long  chapilre,  a  relevé  toutes 
les  observations  concernant  cette  maladie  oü  sont  signalés,  Tanasarquc,  Tal- 
buminurie  et  l'oedèmc,  depuis  les  premières  recherches  probantes  de  Wells  et 
de  Blackall.  Cette  relation  étiologique  n'est  plus  discutée  de  nos  jours,  appuyéc 
qu'elle  est  sur  un  nombre  considérable  de  faits.  On  croyait  autrefois  que  la 
scarlatine  ne  jouait  que  Ie  róle  de  cause  prédisposante  et  que  l'action  du  froid 
OU  d'un  refroidissement  était  indispensable  pour  que  l'anasarque  ou  l'albumi- 
nurie  apparussent.  Rayer  partageait  eet  avis ;  de  nos  jours  les  opinions  sont 
encore  divcrgentcs  k  ce  sujet.  Néanmoins,  beaucoup  de  médecins  ont  fait  la 
remarque  de  Dartels,  c'est  que  les  enfants  pauvres,  abandonnés  a  eux-mémcs, 
ne  semblaient  pas  plus  sujets  k  l'affection  que  ceux  de  la  classe  aiscc,  pour  qui 
toutes  les  précautions  sont  prises.  Dartels  montre  que,  suivant  les  épidémies, 
la  proportion  de  néphrites  est  des  plus  variables  et  que,  par  conséquent,  il 
faut  incriminer  Ie  caractère  inherent  a  chaque  épidémie  et  non  une  cause  occa- 
sionnelle  comme  Ic  froid.  Ainsi,  dans  une  première  épidémie,  il  eut  k  trailer 
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180  cas  de  scarlatine,  et  sur  ce  nombre,  22  cas  de  néphrile;  dans  une  seconde, 
surSOmalades  traites,  l.lfois  la  néphrite  et  Thydropisie  furent  observées.  Dans 
d'autres  épidémies,  sur  100  cas  cette  complication  se  présenta  une  fois  seu- 
lement.  On  pourrait  citer  des  statistiques  assez  nombreuses,  en  particulier 
celle  de  Furbringer,  concluant  dans  Ie  même  sens,  mais  n'ayant  pas  Tintention 
de  traiter  a  fond  Tétiologie  de  Taffection,  nous  ne  donnons  ces  chiffres  quk 
titre  d'indication  générale. 

La  néphrile  scarlatineuse  n'en  est  pas  moins  une  affection  dont  l'originc 
n  est  plus  mise  en  doute.  Mais  quand  il  s'agit  de  savoir  si  la  néphrite  scarlati- 
neuse peut  se  prolonger  et  passer  k  Tétat  chronique,  on  ne  trouve  que  contra- 
dictions  parmi  les  auteurs.  Ce  résultat  est  d'autant  plus  inattendu  qu'aujour- 
d*hui  on  accepte  volontiers  comme  cause  réelle  de  la  néphrite  subaiguë  une 
maladie  infectieuse  quelconque,  du  moment  oü  Talbuminurie  qui  Taccompagne 
persiste  pendant  quelque  temps. 

Pour  en  revenir  k  la  scarlatine,  l'observation  de  Cadet  de  Gassicourt,  oü 
Talbuminurie  persista  pendant  quatre-vingt-deux  jours,  celle  de  Bartels.  dans 
laquelle  la  guérison  ne  fut  obtenue  qu'au  bout  de  dix-huit  mois,  Ie  malade 
n'ayant  jamais  été  perdu  de  vue,  indiquent  bien  la  prolongation  presque  indé- 
finie  de  l'affection. 

Vignerot  (^)  dans  sa  Ihèse  reproduit  une  observation  de  Siredey,  oü  Talbumi- 
nurie,  après  avoir  présenté  plusieurs  rémissions  et  retours,  passa  définitivement 
k  Tétat  chronique  au  bout  de  trois  ans.  Lui-même  relate  un  fait  d'albuminurie 
post-scarlatineuse  avec  rémissions  et  rechutes  fréquentes ;  sous  l'action  d'un 
embarras  gaslrique,  plus  tard  d'une  influenza,  Talbuminurie  présenta  une 
recrudescence ;  deux  ans  après  on  constatait  cinq  grammes  d'albumine  par 
litre,  enfin  Talbuminurie  diminua  de  nouveau  sans  disparaitre  complètement. 
Bright,  Christison,  Weber,  Rosenstein,  Lecorché  et  Talamon,  Rendu,  Potain, 
Picot  et  d'Espine,  Vignerot,  Brault,  Marchand,  Buil,  Furbringer,  ont  observé 
des  néphrites  lentes  dont  la  présence  ne  pouvait  s'expliquer  que  par  une  scar- 
latine antérieure.  Widerhofer  de  Vienne  aurait  relevé  51  cas  de  néphrite  chro- 
nique consécutifs  k  la  scarlatine. 

Étant  données  les  lésions  considérables  trouvées  dans  les  reins  des  scar- 
latineux  atteints  de  néphrite,  on  ne  saurait  contester  sérieusement  ce  passage 
k  la  chronicité.  De  toutes  les  maladies  infectieuses  connues,  c'est  k  coup  sör 
celle  qui  laisse  dans  Ie  rein  les  traces  les  plus  profondes,  et  s*il  est  difficile 
d'entrainer  la  conviction  sur  ce  point,  c'est  parce  que  les  malades  ne  restent 
pas  assez  longtemps  en  observation.  Un  médecin,  mal  renseigné  sur  les  anté- 
cédents  d'un  malade  peut,  en  présence  d'une  albuminurie,  soit  méconnallre 
l'intervenlion  dune  scarlatine  antérieure,  ou  si  cette  maladie  remonte  k  une 
époque  trop  éloignée,  supposer  qu'une  autre  influence  a  pu  produire  la  lésion 
rénale. 

L'action  du  froid,  beaucoup  plus  difficile  k  établir  que  celle  de  la  scarlatine 
k  cause  de  sa  banalité,  n'est  cependant  contestée  par  personne.  Pour  Rayer, 
c'était  avec  Talcoolisme  la  cause  la  plus  frequente  des  néphrites  chroniques. 
Sous  l'influence  d'un  changement  brusque  de  température,  dit  Rayer,  on  voit 

(•)  Vignerot,  Contribulion  k  1'étude  des  néphrites  ;  Conaidérations  étiologiques,  1800. 
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cette  maladie  se  développer.  Aussi  se  rencontre-l-elle  souvent  chez  les  boulan- 
gers,  les  ouvriers  verriers,  les  distillateurs,  les  hommes  de  peine,  soumis  plus 
que  les  autres  h  ces  conditions  dëfavorables.  L'exposition  habitueile  on  lon^ 
lemps  continuée  du  corps  a  laction  du  froid  et  de  Vhumidxié  est  pour  lui  la  cause 
la  plus  frequente  de  la  maladie,  beaucoup  plus  efficace  encore  que  les  chan- 
gements  brusques  de  tempera tii re.  C'est  pour  ce  motif  que  les  iisserands,  les 
hlanchisseuses,  les  ouvriers  imprimeurs  mouillant  Ie  papier,  les  portiers  habi- 
tanl  des  loges  basses  et  humides,  les  débardeurs,  les  bateliers,  les  chiffónniers. 
les  cochers,  sont  plus  fréquemment  frappés  que  les  ouvriers  vivant  dans  d  ex- 
cellentes  conditions  hygiéniques.  Pour  Christison  et  pour  Rayer,  ralcoolismc 
et  l'abus  des  liqueurs  spiritueuses  étaient  les  causes  les  plus  communes  des 
nóphrites  chroniques  avec  albuminurie.  On  sait  que  Christison  souteoail  Topi- 
nion  que  dans  la  Grande- Bretagnc  les  trois  quarts  ou  les  quatre  cinquièmes  des 
albuminuries  chroniques  dépendaient  de  Talcoolisme.  Llnfluence  réunie  du 
froid  humide  prolongé  et  de  Talcoolisme  avait  donc  pour  Rayer  une  importance 
de  premier  ordre. 

Sans  qu'on  puisse  donner  une  idéé  satisfaisante  du  mécanisme  par  lequel 
agit  Ie  froid,  on  ne  lui  refuse  pas  de  róle  important  dans  Ie  développemenl  des 
nóphrites  aiguës  et  chroniques.  Et  cependant  Ton  se  rend  bien  compte  que 
derrière  cette  action  si  communément  obscrvée  du  coup  de  froid,  ou  du  froid 
humide,  se  caclie  une  ou  plusicurs  inconnues.  La  comparaison  si  fréquemment 
faite  entre  les  maladies  dites  a  frigore,  néphrile,  pneumonie,  rhumatisme 
articulaire  aigu,  angine  phlegmoneuse  et  tant  d'autres  aiTections,  aulorise  a 
penser  que  la  néphrite  a  fngore  est  la  manifestation  d'une  maladie  générale 
indéterminée,  par  suite  une  néphrite  dun  genre  tres  voisin  de  la  néphrite 
scarlatineuse,  mais  pouvant  plus  fréquemment  qu'elle  passer  k  Tétal  chro- 
nique.  Son  origine  parasitaire  est  encore  incertaine  comme  celle  des  néphrites 
bactériennes  primitives  (Cornil  et  Babès).  Les  auteurs  qui  discutent  Ie  plus 
l'importance  du  froid  dans  Ie  développement  d'une  néphrite  acceptent  cepen- 
dant, que  sous  rinfluencc  d'un  refroidissement  violent  ou  prolongé,  une 
néphrite  latente  peut  réapparaltre,  et  une  néphrite  actuelle  s'aggraver.  Les 
poussées  albumineuses  avec  hématurie  ne  reconnaissent  pas  souvent  d'autre 
raison ;  Ton  .sait  quel  róle  essentiel  joue  laction  du  froid  dans  Tapparition  de 
certaines  albuminuries  périodiques  et  intermittentes,  et  dans  Ie  retour  des  acces 
d*hémoglobinurie.  La  question  de  température  n'esl  donc  pas  aussi  lianale 
qu'on  veut  bien  Ie  dire.  Que  la  néphrite  a  frigore  soit  une  néphrite  bacté- 
rienne,  il  y  a  bien  des  motifs  pour  Ie  supposer,  mais  il  paralt  certain  que  pour 
qu'elle  apparaissc  l'intervention  du  froid  représente  un  des  facteui-é  indis- 
pensables,  soit  en  diminuant  la  résistance  de  Torganisme,  soit  en  favorisant 
une  pullulation  plus  abondante  des  germes. 

Il  est  d'autres  causes  bien  détcrminées  de  néphrite  subaiguë  et  chronique 
évoluant  d'une  traite  ou  par  poussées  successives.  L'une  des  plus  importantes 
est  Vimpaludisme.  Bartels,  après  Houillaud,  Ie  dit  d'une  fagon  précisc  etpubJie 
des  obsorvations  tres  probantes.  Kelsch  et  Kiéner,  Laveran,  Millard  de  New- 
York  insislenl  davantage  sur  la  fréquence  de  la  maladie,  sans  que  cependant 
elle  puisse  étre  regardée  comme  une  détermination  commune  de  la  malaria. 
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Ces  auteurs  ainsi  que  Griesinger  font  remarquer  que  la  néphrite  paludéenne 
se  développc  tres  inégalement  dans  les  différents  pays  palustres ;  tandis  que 
Bartels  observc  des  complications  rénaies  chez  des  malades  venant  des  plaines 
niarécageuses  du  Holstein  et  du  Schieswig,  Frerichs  n'en  signale  pas  sur  Ie 
littoral  de  la  Frise  et  Rosenstein  ne  la  rencontre  que  tres  rarement  k  Gronin- 
gen, une  des  localités  les  plus  insalubres  du  nord  de  la  Hollande.  Il  semble 
résulter  de  la  pénurie  des  documents  fournis  par  les  mcdecins  de  marine  que, 
sous  les  tropiques,  la  maladie  de  Briglit  se  développe  bien  plus  rarement  au 
cours  de  Timpaludisme  que  dans  la  zone  méditerranéenne  et  dans  les  pays  è 
climat  tempéré  (Kelsch  et  Kiéner).  Aujourd'hui  on  ne  peut  mettre  en  doute 
cette  influence,  non  plus  que  les  descriptions  si  précises  au  point  de  vue  anato- 
mique  et  clinique  de  Kelsch  et  Kiéner.  Les  variétés  y  sont  nombreuses,  depuis 
les  gros  reins  jusqu'aux  petits  reins,  rouges  et  atrophiés  avee  granulations. 
Bartels  avait  déjè  remarqué  que  Taction  de  la  malaria  pouvait  se  poursuivre 
avec  OU  sans  rémission  pendant  plusieurs  annécs,  et  que  dans  ces  conditions 
Ie  rein  présentait  un  aspect  granuleux  avec  diminution  de  volume. 

La  néphrite  syphilüique  est  encore  une  des  formes  de  la  néphrite  subaiguO 
(lont  on  ne  peut  nier  actuellement  l'authenticité ;  elle  sera  décrite  plus  loin. 

Parmi  les  maladies  infectieuses  autres  que  la  scarlatine,  on  considère  que 
beaucoup  sont  susceptibles  de  provoquer  Tapparition  de  néphrites  aiguës  et 
leur  passage  k  l'état  chronique.  Pendant  la  dessiccation  de  la  variole  on  peut 
assisterau  développement  de  néphrites  qui  se  terminent  tantötparla  guérison, 
tantöt  par  la  mort  avec  urémie ;  quclquefois  par  la  permanence  de  la  maladie 
(Balzer,  Dubreuilh).  Barthélemy  indique  cette  prolongalion  k  propos  de  deux 
faits  qu'ila  observés ;  Widerhofer  en  signale  trois;  Gilles,  un ;  et  Gemmel,  treize. 
Rachel  et  Henoch  signalent  Tinfluence  de  la  varicelle, 

Picot  et  d'Espine,  Sanne,  Kassowitz,  Gaucher,  Wagner,  ont  établi  la  persis- 
tance  de  la  néphiite  rubéolique,  Beaucoup  d'observations  démontrent  égale- 
ment  la  gravité  de  la  néphrite  lyphoïde,  sarésolution  lente,  sa  prolongation  par- 
fois  indéfinie  et  son  passage  k  Tétat  chronique,  puisque,  chez  des  malades 
revus  plusieurs  années  après  une  fièvre  typhoïde  pendant  Ie  cours  de  laquelle 
ils  avaient  présenté  de  l'albuminurie  et  de  Tanasarque,  on  ne  retrouve  d'autre 
cause  possible  k  une  néphrite  en  évolution  que  la  fièvre  typhoïde  antérieure 
(Lecorché,  Talamon).  Guéneau  de  Mussy,  Griesinger,  Gilles,  acceptent  cette 
influence  de  la  fièvre  typhoïde;  Murchison,  Capitan  et  Charrin,  Petit,  Bartels, 
la  mettent  en  doute;  cependant  Bouchard  avait  mentionné  des  albuminuries 
tardives.  Nous  avons  observé  quelques  faits  d'albuminurie  persistante  k  la 
suite  de  la  dothiénentérie,  mais  sans  pouvoir  affirmer  que  la  guérison  n'a  pas 
été  complete  quelques  mois  après.  Vignerot  cite  plusieurs  observations  de 
néphrite  typhoïde  avec  albuminurie  persislante. 

Gregory,  Rayer,  ont  \u  k  la  suite  de  la  diphtérie  Talbuminurie  se  maintenir 
pendant  longtemps,  Labadie-Lagrave,  Lecorché  et  Talamon  ont  constaté 
nettement  Ie  passage  de  Tafl^ection  rénale  k  Tétat  chronique,  Sanne  a  signale 
la  disparilion  de  Talbuminurie  vers  Ie  57*  jour.  Vignerot  donne  Tobservation 
d'un  malade  dont  les  uri nes  resteren t  albumineuses  pendant cinq  mois  è  la  suite 
d'une  diphtérie ;  k  Toccasion  d*une  fièvre  typhoïde  contractée  quelque  temps 
après,  Talbumine  fut  retrouvée  dansles  urines  pendant  plus  de  six  semaines, 
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mais  se  dissipa  au  bout  de  deux  mois.  La  néphrite  prolongée  ou  mortelle  esl 
en  somme  une  complicalion  rare  de  la  diphtérie,  car,  sur  1000  cas,  Cadel  de 
Gassicourt  n'observa  que  Irois  fois  Tanasarque  avee  éclampsie. 

Des  néphriles  prolongécs  onl  été  signalées  par  Lecorché  et  Talamon,  Bar- 
lels,  Caussade  dans  la  pneumonie;  par  Renard,  Karth,  Gaucher,  Henocb, 
Croner  dans  les  oreillons-,  par  Lecorché  et  Talamon  dans  Yérysipèie:  par  Ley- 
den  óanfile  rhiimatisme  articulaire  aigu;  la  néphrite  aiguö  avait  été  signalée 
dans  la  méme  maladie  par  Barlels,  Wagner,  Capitan,  L.  Monod.  Bouchard 
signale  Vamygdalile  et  Ie  pseudo-rhumatisme  infectieux  comme  une  des  causes 
de  néphrite  permanente.  La  maladie  de  Werlhoff  donna  lieu  trois  fois  h  une 
néphrite  violente  (Lecorché  et  Talamon).  La  grippe  paralt  avoir  une  aclion 
plus  manifeste  encore.  L'albuminurie  consécutive  k  la  grippe  est  frequente 
(Leyden,  Brault).  Vignerot  donne  la  relation  de  deux  faits  oü  la  mort  survint 
dans  Ie  premier  au  quatrième  mois,  el  dans  Ie  second  au  sixième  mois,  dans  ce 
dernier  fait  les  reins  étaient  gros  et  blancs.  Dans  une  autre  obser\'ation,  Ie  róle 
de  la  grippe  est  discutable  parce  que  Ie  malade  avait  eu  des  fièvres  intermittentes. 

On  ne  doit  pas  oublier  parmi  les  causes  possibles  des  néphrites  permanentes 
les  suppurations  de  divers  ordres,  ostéomyélitcs,  arthrites,  furonclcs,  anthrax, 
infeclions  puerpérales,  etc,  toutes  causes  demon  trees  de  néphrites  infectieuses 
dont  les  lésions  sont  souvent  irréparables  et  qui  franchissent  la  période  aiguO 
pour  passer  h  Télat  chronique  (Labadie-Lagrave,  Gilles).  Quelques  auteurs 
ont  pensé  que  la  tuberculose  pouvait  donner  lieu  h  une  néphrite  aiguë  ou 
subaiguc  présentant  les  caractères  des  néphrites  infectieuses  en  dehors  de 
toute  lésion  tubcrculeuse  directe;  elle  serait  due  néanmoins  k  la  présence  du 

bacille(Coffm(»0. 
C*est  \h  sans  doute  une  idéé  tres  séduisanle,  théoriquement  facileè  soutenir, 

mais  il  faut  rappeler  qu*en  dehors  de  la  tuberculose  miliaire  ou  infiltrée  du 

rein,  on  n'acceptait,  jusqu'èi  ce  jour,  que  la  dégénérescence  amyloïde  comme 

manifestation  loiutainc  de  la  maladie.  C'est  h  cette  dégénérescence  que  con- 

duisent  les  suppurations  prolongées  des  os  et  des  articulations  avec  trajets 

fistuleux  intarissables,  de  même  que  les  formes  graves  de  la  syphilis  invétérée 

et  de  la  phtisie  pulmonaire.    Barlels  considérait  cependant  que  la  néphrite 

chronique  dépend  de  ces  affections;  car  k  propos  de  la  phtisie  il  dit  :  •  Je  ne 

puis  m*empécher  de  croire  que  dans  les  foyers  purulents  des  poumons  il  se 

forme  quelque  chose  qui  est  résorbé   par  Ie   sang,  excrété  par  les  reins,  et 

qui  peut  produire  une  irritation  inflammaloire  de  ces  organes.  »  Cette  irri- 

tation  pour  Bartels  est  tantöt  tres  violente  et  suivie  de  guérison,  tantót  lente 

avec  produclion  d*une  néphrite  chronique.  Les  néphrites  dont  parle  Barlels, 

lors  même  qu'ellcs  contiennent  peu   de  matière  amyloïde,  se  différencienl 

des  variétés  franches  de  la  néphrite  subaiguë  par  une  marche  plus  insidieuse 

et  une  répartilion  plus  grande  des  lésions  dégénératives. 

Elles  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  k  signaler,  car  elles  constituent  un 

groupe  de  néphrites,  rappclant  par  plus  d'un  point  les  lésions  siniilaires  obser- 

vées  dans  Ie  foie  au  cours  de  la  tuberculose;  lésions  d*hépalite  chronique 

mélangées  k  des  foyers  de  désintégration  cellulaire. 

(')  CoFFiN,  Étude  sur  Ic  rein  des  tubcrculcux  et  sur  la  néphrite  tuberculouse  en   parti- 
culier. Th.  i890. 
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Les  néphrites  développées  en  parcil  cas  nc  portent  pas  la  signature  de  Ia 
luberculosc,  en  ce  sens  que  les  nodules  luberculeux  simples,  les  tuberciiles 
conglom^rés,  les  bloes  de  easéiflcalion  ne  s'y  rencontrent  niiUc  p«arl.  Elles 
relèvenlcependant  de  oelle  maladie  et  Tidée  de  Bartels  trouve  sa  confirmation 
dans  la  pathologie  expérimentale.  Grancher  et  Martin  (*),  cherchant  a  oblenir 
la  vaccinalion  antituberculeuse  au  moyen  de  cultures  vieillies,  ont  observé 
huit  fois  la  mort  par  néphrite.  Ces  auteurs  supposent  que,  dans  Ie  virus  tuber- 
culeux  atténué  qu'ils  préparent,  exislent  deux  substances,  Tune  vaccinale,  l'autre 
toxique;  cctte  demière  serait  la  cause  des  néphrites  et  des  paraplégies.  Cette 
subslance  est-ellela  móme  que  latoxine  contenue  dans  la  lymphe  de  Kochavec 
laquelle  Arloing,  Rodet  et  Courmont(')  ont  obtenu  des  altérations  rénales? 
Toujours  est-il  que  Chauffard  (^)  vient  d'obscrver  une  néphrite  par  tuberculine 
chez  un  phtisique  qui  en  Tespace  de  cinq  ix  six  semaines  reqxxi  en  injections 
sous-cutanées  44  milligrammes  de  lymphe  de  Koch.  L'albuminurie  se  mani- 
festa  dès  la  première  injection  alors  qu'auparavant  il  n'en  existait  pas  tracé, 
clle  persistajusqu'a  la  mort. 

Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  valeur  de  tous  ces  faits,  car  Ton  peut 
admettre  que  la  toxicité  des  produits  tuberculeux  est  complexe.  Tout  au  moins 
il  parait  établi  par  eet  ensemble  d'observations  et  d'expériences  que  les  lésions 
chroniques  du  rein  constatées  chez  les  tuberculeux  ne  sont  pas  constamment 
Ie  résultat  de  Taclion  directe  du  bacille,  mais  la  conséquence  de  Tirritation 
provoquée  par  l'élimination  de  substances  toxiques  de  nature  diverse. 

La  gi^ossesse  est,  par  un  procédé  d'ailleurs  inconnu,  Tune  des  conditions 
qui  favorisent  Ie  plus  Tapparition  d'une  néphrite  et  son  passage  h  Tétat  chro- 
nique.  En  général,  on  voit  une  première  grossesse  suivie  d'ime  albuminurie 
qui  disiparait ;  une  seconde  grossesse  survient,  nouvelle  albumiuurie  d*une 
durée  plus  longue  que  la  première,  nouvelle  disparition.  A  l'occasion  d*une 
Iroisième  ou  d'une  quatrième  grossesse,  la  néphrite  peut  devenir  permanente. 
Assez  souvent  aussi.  malgré  cette  répétition,  la  maladie  se  termine  par  une 
guérison  complete. 

On  ne  peut  dire  dans  quelle  mesure  les  intoxications  chroniques  peuvent 
donner  Heu  è  cette  afTection.  Tandis  que  Christison  et  Rayer  mettent  Yalcoo- 
lisme  au  premier  rang  des  causes  de  la  néphrite  subaiguë,  Bartels  assure  que 
Tabus  des  boissons  alcooliques  ne  peut  être  incriminé  dans  Ie  développement 
de  la  maladie.  «  Aucun  des  cas  que  j'ai  traites,  dit  Bartels,  ne  concemait  un 
buveur  de  profession,  et  dans  les  nombreuses  autopsies  d'individus  alcoo- 
liques que  j'ai  pu  faire  dans  ma  longue  pratique  hospitalière,  je  n*ai  pas 
trouvé  un  seul  gros  rein  blanc.  »  Il  paralt  difficile  d'accepter,  sur  cette  simple 
affirmation,  que  l'abus  prolongé  des  boissons  alcooliques  n'ait  aucune  action 
sur  Ie  rein.  Mais,  d'autre  part,  dans  la  genese  des  principales  lésions  organi- 
ques,  l'alcool  semble  perdre  tous  scs  droits;  k  s'en  tenir  è  Topinion  générale, 

('i  J.  Grancher  oX  U.  Martin,  Notc  sur  les  vaccinations  antilubcrculcuscs.  BtilL  méd., 
1891,  et  Congt\  de  la  tuh.,  1892. 

(*)  S.  Arloing,  P.  Rodet,  J.  Courmont,  I^Uude  expérinieiitalc  sur  les  propriétés  attribuécs 
k  la  tuberculine  de  Koch.  Congr.  de  la  tub.,  1892. 

('')  A.  Chauffard,  Néphrite  par  tuberculine.  Buil.  méd.y  nov.  1892. 
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c'est,  en  ce  qui  conceme  Ie  rein,  un  loxique  sans  imporlance.  Aussi  voil-on  ce 
facteur  éliologique  tres  négligé.  Peut-être  esl-ce  k  tori,  un  reviremenl  peul 
se  faire  el  nous  prouver  que  Tinfluence  des  boissons  alcooliques  mérite  d'élre 
prise  en  considéralion. 

Nous  connaissons,  d'une  fa^on  Irès  imparfaite  également,  Ie  rdie  des  dys- 
crasies  dans  Ie  développemenl  des  néphrites  subaiguês.  Ce  róle  paratt  beau- 
coup  plus  effacé  que  dans  la  genese  des  atrophies  lentes  du  rein. 

Il  y  a  quelques  années,  on  eftl  élé  embarrassé  pour  trouver  aux  néphriles 
en  évolulion  une  origine  probable.  L'énuméralion  qui  précède  montre  quel 
changement  s'esl  produit  dans  les  idees.  C*esl  avcc  raison  d'ailleurs  que  rélio- 
logie  est  considérée  comme  Ie  chapilre  Ie  plus  important  de  Thisloire  des 
néphrites  chroniques.  Mais,  en  revanche,  on  a  quelciue  peine  a  discerner,  au 
milieu  de  causes  si  nombreuses,  celles  donl  l'aclion  sur  Ie  rein  ne  peul  étrc 
mise  en  doute.  En  parcouranl  les  ouvrages  el  les  monographies,  on  voit  que 
toutes  les  infections  el  toules  les  intoxications  peuvenl  revcndiquer  une  pari 
d'influence  dans  Ie  développemenl  des  néphrites  d'une  certaine  durée.  CesV  la 
sans  doute  une  exagération,  il  convient  dorénavanl  de  rechercher  dans  quclle 
mesure  et  avec  quclle  fréquence  Ie  rein  répond  aux  irritations  donl  il  est  Tob* 
jet.  A  cel  égard,  les  maladies  donl  laclion  parail  prépondéranle  sont  celles 
que  nous  avons  citées  en  premier  lieu,  la  scarlatine,  la  néphrite  dite  a  frigoi*e. 
rimpaludisme,  la  syphilis,  la  grippe,  Ia  fièvre  typhoïdc;  sur  un  plan  plus 
reculé,  la  rougeolc,  la  variole,  la  diphtérie,  la  pneumonie,  Ie  rhumatisme 
arliculaire  aigu,  la  grossesse;  en  dernier  lieu,  Térysipèle,  les  maladies  sup- 
puratives,  peul-étre  la  tuberculose  cl  quelques  intoxications. 

En  présence  de  tanl  de  causes  donl  rinfluence  est  démontrée  convienl-il  de 
réserver  une  place  k  la  doctrine  de  Semmola.  L'étude  des  albumines  urinaires 
nous  a  déjè  permis  de  conclure  que  par  aucun  procédé  physique  ou  chimique 
elles  ne  peuvenl  élre  différenciées  de  Talbumine  du  sang  norraal,  è  plus  forte 
raison  des  albumines  du  sang  donl  elles  proviennenl.  Les  troubles  consécutifs 
k  l'injeclion  intra-vcineuse  d'ovi-albumine  invoqués  parTauteur  k  litre  de  com- 
paraison  avec  la  modificalion  supposée  par  lui  de  Tétat  moleculaire  des  albu- 
mines du  sang  chez  les  brightiques,  sont  dus  k  une  intoxicalion  véntable  donl 
Ie  mécanisme  est  certain.  L'albumine  du  blanc  d'oeuf  détermine  une  néphrile 
loxique  bienlól  suivie  d'une  sérinurie,  ou  d'une  séro-globulinurie  manifeste. 

D'autre  part,  Hayem  a  pu  injecler  chez  Ie  chien  des  sérosités  naturelles 
prises  dans  Ie  périloine,  Ie  péricarde,  la  vaginale  sans  produire  d'albuminurie; 
cependanl  les  sérosités  albumineuses  varienl  d'un  animal  k  Tautre.  Ainsi  des 
animaux  peuvenl  recevoir  direclcmenl  dans  leur  sang  une  grande  quantilé  de 
malières  albuminoïdes  nolablement  différentes  de  celles  qui  exislent  chez  eux 
k  Tétat  normal,  sans  devenir  albuminuriques,  tandis  que  rinlroduction  de  Tal- 
bumine  de  l'oeuf  méme  en  quantilé  minime  provoque  de  rirritation  dos  reins 
et  de  l'albuminurie. 

Hayem  a  fait  une  expérience  plus  démonstralive.  Chez  un  chien  en  bonne 
santé,  saigné  k  blanc,  il  injecle  une  quantilé  de  sang  de  volume  égal  k  celui 
qu*il  vient  de  rctirer  provenanl  d'un  chien  albuminurique,  aucun  trouble  ne 
s'ensuivil;  répélée  quelque  temps  après,  celle  expérience  donna  les  mêraes 
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résiiltats.  Toules  ces  objections  faites  a  sa  doctrine  sont  pour  Semmola  sans 
valeur,  on  est  bien  en  droit  par  réciproque  de  lui  demauder  la  preuve  de  l'in- 
génicuse  theorie  de  Vhétéralbumincmie  lelie  qu'il  l'a  conQue. 

Symptóxnes.  —  Pour  fixer  la  symptomatologie  des  néphrites  subaigucs  et 
prolongées,  deux  exemples  suffiront. 

Nous  prendrons  d'abord  celui  de  la  néphnle  scarlatineuse  envisagée  dans 
ses  principaux  trails  en  tant  qu'elle  peut  servir  è  l'histoire  générale  des  néphrites 
subaiguës.  Pour  ce  motif,  il  ne  sera  question  ici  que  de  la  néphrite  scarlati- 
neuse observée  au  déclin  de  l'éruption  ou  vers  Ie  début  de  la  convalescence. 
On  sail  d'ailleurs,  d'après  la  conslatation  qu'en  ont  faite  les  médecins  d'en- 
fants,  que  Talbuminurie  de  la  période  fébrile  est  une  exception  dans  la  scar- 
latine  (Barthez,  Capitan,  Cadet  de  Gassicourt  2  cas  sur  i.16).  Lemodede  début 
de  l'affection  est  assez  variable.  11  résulle  de  la  plupart  des  observations  rele- 
vées  que  Ie  symplóme  Ie  plus  précoce  est  Yalbiiminime,  mais  ce  peut  étre 
également  Vanasarque^  enfin  on  a  vu  les  attaques  éclamptiqiies  éclater  d'une 
fagon  toutè  fait  inattendue  sansavoirétéprécédées,  soit  par  Talbuminurie,  soit 
par  roedème.  L'albuminurie  apparait  en  moyenne  vers  Ie  quinzième  jour;  du 
dixième  au  quinzième  jour  (West) ;  du  quatorzième  au  vingt  et  unième  (Rilliet 
et  Barthez);  du  quinzième  au  vingtième  jour  après  la  disparition  de  l'exan- 
thème  (Trousseau).  Cadet  de  Gassicourt  l'a  vue  débuter  exceptionnellement 
Irois  jours  après  la  fin  de  Texanthème,  et  Ie  plus  tard  trente-six  jours  après 
Téruption.  Guersant  et  Blache  ne  Tont  jamais  constatée  après  la  sixième 
semaine.  Etant  données  ces  difFérences  dans  Tépoque  d'apparition  de  la  né- 
phrite, il  faut  examiner  les  urines  au  jour  Ie  jour,  si  Ton  veut  surprendre  son 
début.  En  efFet,  il  peutélre  insidieux;les  formes  légères  de  la  néphrite  scarlati- 
neuse auraient  été  certainement  méconnues  si  la  recherche  de  Talbumine  n'a- 
vait  pas  été  faite  d'une  fagon  reguliere.  Dans  d'autres  faits  on  voit  les  enfants 
agités,  inquiets,  dormant  mal,  présenter  une  légere  élévalion  de  température 
qui  persiste  pendant  plusieurs  jours.  Cet  état  de  malaise  peut  étre  accompagné 
de  troubles  digestifs,  perte  de  l'appétit,  nausées,  vomissemenls  avec  sensation 
douloureuse  au  niveau  des  lombes  exaspérée  par  la  pression.  La  peau  est  sèche, 
la  desquamation  se  fait  avec  difficulté,  des  maux  de  tête  se  déclarent,  et 
bientól  dans  les  formes  graves,  les  autres  symptómes  apparaissent. 

Parmi  ceux-ci,  il  faut  signaler  tout  d'abord  Vosdème  limité  mais  souvent 
aussi  général,  sous  forme  d'anasarque.  L'oedème  se  remarque  d'abord  aux 
paupières,  Ie  ma  tin  au  réveil,  et  s'accompagne  d'une  infiltration  tres  marquée 
des  conjonctives ;  il  occupe  peu  k  peu  les  membres,  la  paroi  abdominale  et 
les  extrémités  inférieures,  mais  tout  cela  sans  ordre.  Presque  toujours  tres 
mou  et  conservant  l'empreinte  du  doigt,  il  peut  étre  fugace,  quitter  les  parties 
qu'il  vient  d'envahir  pour  en  occuper  d'autres,  ou  revenir  quelques  heures  ou 
quelques  jours  après  aux  parties  précédemment  atteintes,  ou  méme  dispa- 
raltre  définitivement. 

L'épanchemenl  de  sérosité  se  fait  également  dans  les  séreuses.  On  observe 
rhydrothorax  simple  ou  doublé,  des  épanchements  en  général  légers  dans  Ie 
péritoine  et  Ie  péricarde.  Si  la  mort  survient  en  pleine  période  d'anasarque  gé- 
néralisée,  on  peut  trouver  les  méninges  infiltrées,  Ie  cerveau  tremblotant  et 
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oedémate'^x  (Rendu).  Un  des  dangers  inhérents  au  développement  de  roedèmc 
est  celui  qui  résulte  de  rinfiltralion  subiie  ou  rapide  de  la  glotte  et  des  replis 
arvténo-épiglottiques.  On  a  cité  des  cas  de  mort  par  oedème  larj^ngé  sans  aulre 
hydropisie  (Trousseau). 

Les  fails  les  plus  communs  sont  ccux  oü  ValbuminuHe  et  Vanasarque  scsuc- 
cèdenl.  Presque  toujours,  ralbuminurie,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  précède 
Tanasarque  d\in  ou  deux  jours,  mais  Tanasarque  peut  apparaltre  aussi  avant 
tout  autre  signe.  Cadet  de  Gassicourt  eite  une  observation  oü  I'albumine 
n'apparut  dans  les  urines  que  Irois  jours  après  Tcedème.  Dans  les  formes 
moyennes,  l'albuminurie  survit  a  Tanasarque;  Tinverse  s'obsene  exception- 
nellement.  Voici  des  chiffres  qui  Ie  prouvcnt  :  a  une  anasarque  de  seize  jours 
correspond  une  albuminurie  dc[dix-huit ;  è  un  oedème  de  quinze  jours,  une  albu- 
minuriede  vingt-cinq.  D'autres  observations  élablissent  une  durée  de  quarante 
jours  pour  Thydropisie,  et  en  regard  de  soixante  pour  Talbuminurie.  L'écart 
peut  étre  plus  grand  encore  :  seize  jours  d'anasarque  pour  cinquante-deux 
d'albuminurie,  quatorze  jours  d'oedème  pour  qualre-vingl-deux  jours  d*albu- 
minurie.  A  celte  occasion,  on  peut  se  demander  si  Tanasarque  peut  exisler  sans 
albuminurie.  Cadet  de  Gassicourt  croit  que  la  majeure  parlie  des  fails  consi- 
dérés  comme  des  anasarques  isolées  ont  trait  k  des  observations  ou  par  exeep- 
tion  l'a^dème  avait  dure  plus  longtemps  que  l'albuminurie.  Pour  lui  les  obser- 
vations auxquellcs  Sanne  fait  allusion  doivent  êlre  ainsi  comprises;  cc  demier 
auteur  dit  avoir  constaté  sur  124  cas  d'anasarque  scarlatineuse,  50  fois  l'ab- 
sence  d'albumine.  L'albuminurie  s'observe  assez  fréquemment  sans  oedème ; 
dans  presque  toutcs  les  observations  oü  il  en  est  ainsi,  sa  durée  est  courte,  el 
la  guérison  habituelle,  mais  il  existe  aussi  des  observations  qui  démontrent  que 
la  mort  peut  survenir,  bien  que  Tanasarque  fasse  défaut.  Dans  deux  faits  oü 
Toedème  manquait,  la  mort  survint  k  la  suite  de  crises  éclampliques  (Cadet 
de  Gassicourt);  dans  55  cas  d'albuminurie  suivis  de  mort,  9  fois  Tanasarquc 
fit  défaut  (West). 

La  quantité  A'albumine  conslatée  dans  l'urine  varie  de  0,50  cenligrammes  a 
5  grammes  par  litre.  Ce  demier  chiifre  est  relativement  tres  élevé,  généralc- 
ment  la  quantité  par  litre  est  de  1  k  2  grammes  (Cadet  de  Gassicourt).  Les 
urines  sont,  pendant  toute  la  période  dangereuse,  assozrares;  elles  descendent 
k  un  demi-litre,  un  quart  de  litre,  et  m(>me  au-dessous.  Lorsque  les  accidents 
convulsifs  surviennent,  il  est  frequent  de  voir  les  urines  Irès  peu  abondantes, 
sinon  complètement  supprimées.  La  diminution  progressive  de  l'urine  est 
mêmeun  dessignes  qui  doivent  faire  craindrel'apparitionderéclampsie.  L'anurie 
totale  peut  s'observer,  elle  peut  durer  plusieurs  jours  sans  que  la  mort  s'en- 
suive.  Cctte  anurie  est  presque  toujours  en  rapport  avec  des  lésions  diffuses 
des  reins.  L'observation  de  Juhel-Rénoy  est  exceptionnelle ,  et  doit,  suivanl 
nous,  recevoir  une  interprétation  toute  différente. 

Un  signe  qui  accompagnc  ralbuminurie  et  ne  peut  en  ótrc  facilement  séparé, 
tellement  il  est  habiluel,  c'est  Vhématurie.  On  la  voit  survenir  presque  con- 
slamment  au  moment  de  la  période  d'étal,  quelquefois  elle  apparalt  dès  les 
premiers  jours  et  se  continue  avec  ou  sans  ^émission  pendant  une  durée 
assez  longue.  Elle  ne  comporte  pas  de  pronostic  f^cheux,  car  elle  a  pu  persister 
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pendant  vingt-cinq  el  méme  vingl-sepl  jours  sans  qu'ii  en  résulidt  une  aggra- 
valion  nolable  (Cadet  de  Gassicourl).  Au  moment  des  crises  hématuriques  Ie 
microscope  fait  voirdans  les  urines,  enmóme  temps  que  de  nombreux  globules 
rouges  parfailement  reconnaissables,  des  cylindres  hyalins  ou  légèremcnt 
granuleux. 

L'albuminurie  disparalt  souvent  au  bout  de  vingt  k  vingt-cinq  jours  sans  retour 
offensif ;  on  a  cité  des  observations  oü  la  guërison  parut  définitive  alors  que 
Talbuminurie  avait  persisté  pendant  soixante  et  móme  quatre-vingt-deux  jours. 

De  tous  les  accidents  qui  peuvent  h  un  moment  donné  compromettre  Texis- 
tencc,  pendant  l'évolulion  d'une  néphrile  scarlatineuse,  les  plus  fréquents  sont 
certainement  les  convtilsions  éclamptiqnes.  Comme  au  tres  manifestations  ^de 
Turémie,  on  observe  aussi  les  vomissements,  la  diarrhée  avec  abaissement  de 
température  et  diminution  notable  des  urines.  Cadet  de  Gassicourt  signale 
encore  une  observation  de  délire  suivie  deguérison.  Les  attaques  épileptiformes 
surviennent  tantót  brusquement,  tantót,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  è  la  suite 
de  Tapparition  de  Talbuminurie  et  de  quelques  troubles  manifestes  de  la  santé 
générale,  céphalalgie,  vomissements,  état  d*inquiétude ;  l'anasarque  fait  partie 
habituelle  du  cortège  de  symptómcs  qui  accompagnent  les  convulsions. 

L'urine  diminue  de  quanlité,  se  supprime  tout  k  fait  et  les  convulsions  écla- 
tent.  Ces  attaques  peuvent  être  isolées.  Lorsque  la  néphrite  est  récente,  si  une 
première  attaque  survient  sans  être  suivie  d'une  seconde  dans  les  vingt-quatre 
heures,  il  y  a  de  grandes  chances  pour  qu'elle  ne  se  reproduise  pas  (West); 
mais,dans  les  formes  graves,  on  voit  les  crises  se  succéder  toutes  les  deux  ou 
trois  heures  ou  méme  devenir  subintrantes.  Si  Tintervalle  entre  deux  crises 
ou  deux  séries  de  crises  est  sufflsant  pour  permettre  au  malade  de  trouver  du 
repos  et  de  revenir  k  lui,  on  peut  espércr  la  guérison;  dans  Ic  cas  contraire, 
les  attaques  sont  tellement  rapprochées  que  Tintelligence  s'obscurcit,  Tabat- 
tement  et  la  somnolence  persistent,  souvent  méme  Ie  coma  survient,  et  c'est 
sans  avoir  repris  connaissance  que  Ie  malade  est  emporlé,  k  moins  qu'il  ne 
succombe  brusquement  en  plcine  attaque.  Quand  Téclampsie  apparaU,on  doil 
craindre,  mais  non  désespérer.  Rilliet  et  Barthcz  donnent  une  proporlion  de 
iO  guérisons   sur  l."  cas  d'éclampsie ;   la  stalistique  de  West  est  déja  moins 
bonne,    7  sur  12;  celle  de  Cadet  de  Gassicourt,  plus  sévère  encore,  7  cas  de 
guérison  sur  ii  cas  d'éclampsie.  Lorsque  ces  crises  apparaissent,  Ie  pronoslic 
est  donc  toujours  grave,  mais  on  trouverait  peut-être  une  proportion  plus 
élevée,  en  comparant  les  observations  oü  l'anurie  a  élé  constatée  avec  celles 
qui   se  sont  terminées  par  la  mort,  car  presque  tous  les  auteurs  ont  noté  la 
suppression  des  urines  comme  un  des  symptómes  du  plus  fècheux  augure; 
d'ailleurs  Ie  coma  peut  s'installer  sans  avoir  été  précédé  de  convulsions.  On 
sait  d'autre  part  que  Téclampsic  n'est  aussi  fré(juente  dans  la  néphrile  scar- 
latineuse  que  parce  qu'elle  s'observe  surtout  chez  les  enfants.  L'excitabililé 
du  système  nerveux  k  eet  ège  expliquerait  Tapparition  de  celte  forme  particu- 
liere d'urémie.  Une  seule  attaque  éclamptique  n'a  pas  de  valeur  pronostiquc 
sérieuse ;  on  a  vu  la  guérison  survenir  móme  a  la  suite  de  crises  nombreuses,  ^ 
comme  cela  s'observe  dans  Téclampsie  puerpérale. 
Dans  Ie  cours  de  la  néphrite  scarlatineuse,  au  moment  oü  Tanasarque  atteinl 
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son  entier  développemcnt,  Ia  mort  peut  survenir  par  Ie  fait  d'é{)ancheinents 
séreux  dans  les  plèvres,  ou  de  compiications  inflaminatoires,  plcurésie.  pneu- 
monie, péricardite.  Toutes  ces  aiTections  sont  isolées  ou  associées;  sur  une 
statistique  de  57  cas,  West  en  relève  *lb  oü  ces  compiications  ont  entratnc  la 
mort,  avant  rapparilion  d'attaques  éclamptiques. 

La  duréc  de  la  néphrite  scarlatineuse  est  variable,  clle  est  de  six  semaines 
environ,  maïs  nous  avons  cité  plus  haut  des  observations  oü  ralbuminurie  a 
persisté  pendant  plusieurs  mois.  Bartels  a  pu  suivrc,  pendant  dix-huit  mois. 
une  néphrite  scarlatineuse  terminée  par  la  guérison;  Ie  malade,  revu  dix  ans 
après,  était  bien  portant.  11  existc  également  des  observations  oü  la  maladieesl 
passée  k  Tétat  chronique;  cctte  lerminaison,  acceptée  par  Potain  (*),  \Vel)er, 
Rosenstein,  Picol  et  par  d'autres  auteurs  d(^jè  cilés  k  propos  de  Tétiologie,  est 
mise  en  doute  par  Charcot,  Leichlenslern,  Buil,  Liebermeister. 

On  observe  aussi  des  lésions  rétiniennes  au  cours  de  ralbuminurie  scarlati- 
neuse, d*une  fa^on  exceplionnelle  il  est  vrai  (Cadet  et  Gassicourt) ;  caracléri- 
sées  par  de  rhypcrhémic  péripapillaire  avec  aspect  ccdémateux  et  grisdtre  dv 
la  papille ;  il  peut  y  avoir  une  véritable  neuro-rétinite.  Ilabituellement  lam- 
blyopie  scarlatineuse  apparait  et  disparatt  tout  d'un  coup,  elle  semble  en  rap- 
port avec  un  crdème  passager  du  fond  de  Toeil,  mais,  dans  quelques-unes  des 
observations  cilées  par  Cadet  de  Gassicourt,  la  vision  fut  compromise  et  m^iin* 
irrémédiablenient  pordue.  Enfin,  on  ne  peut  passer  sous  silence  Thyperlrophic 
du  cceur.  Ello  osl  considéréc  comme  k  peu  prés  constante  par  Wagner.  Bam- 
berger  et  Friedlander;  loujours  précédëe  par  une  phase  de  dilatation,  elle 
porterait  sur  les  deux  venlricules;  Silbermann  et  Goodhart  n'ont  signalé  que 
la  dilatation  pouvant  se  terminer,  d'après  celui-ci,  par  une  crise  d*asystolie 
mortelle. 

La  nc^phrite  k  laquelle  on  a  conservé  Ie  nom  de  iiêphrite  a  frigore,  de  cause 
inconnue,  bien  que  probablement  d'origine  microbienne,  présente  une  marchc 
un  peu  plus  longue  et  aflfecte  souvent  les  allures  d'une  véritable  néphrite  chro- 
nique au  point  qu'il  est  difficile  de  Ia  distinguer  d'avec  les  formes  les  plus 
lentes  des  néphrites.  Cependant  il  ne  faut  pas  exagérer  ces  analogies,  car  les 
observations  anciennes  sont  Irés  sujelles  a  caution.  S'appuyant  sur  les  carac- 
tères  anatomiquos  des  reins,  on  a  confonduautrefois,  sous  Ie  nom  de  gros  reiu 
blanc,  les  altéralions  les  plus  différentes  «Ie  celles  qui  correspondent  aux  né- 
phrites subaigu(^s,  en  particulier  les  gros  reins  gras  et  amyloïdes.  Ce  qu'il  y  a 
de  certain,  c'est  (jue  Ia  néphrite  a  fngove  présente  souvent,  comme  la  néphriio 
scarlatineuse,  un  début  aigu  avec  malaise,  voniisscmonts,  élévation  de  lempé- 
rature;  souvent  aussi  apparait  dans  les  premiers  jours  une  hématurie  qui  peul 
persister  pendant  plusieurs  semaines;  lesurines  restenl  toujours  troubles,  bru- 
nAlres,  enfumées,  tant  que  la  néphrile  est  franchement  inflammatoire.  Les 
malados  accusent  des  douleurs  dans  les  lombes ;  ces  douleurs  restent  localisées 
k  cel  te  région  et  ne  s'irradient  pas  Ie  long  des  urelères  (Rayer).  On  peut,  par 
Ia  palpalion  (Lecorché)  ou  par  Ie  procédé  bimanuel,  constater  une  augmenlalion 
de  volume  de  Torgane  dont  l'extrémité  inférieure  esl  facile  ii  saisir.  La  marcho 
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en  est  souvent  rapide,  les  iirines  deviennenl  rares,  reslenl  tres  foncées,  se  siip- 
priment  quelquefois  complèlement.  On  y  trouve  toujours  une  grande  quantité 
de  cylindres  hyalins  et  cireux,  des  globules  blancs  en  faible  proportion  et  une 
plus  grande  quantité  de  globules  rougcs.  Au  moment  oü  les  urines  présenlent 
eet  aspect  sombre  des  bièrcs  fortes,  ou  du  bouillon  de  bceuf,  Talbumine  existc 
toujours  en  grande  quantité.  Dans  les  formes  graves  de  cette  néphritc,  on  voit 
sesuccéder  dans  un  court  espace  de  tcmps  Toligurie,  les  oedèmes  limités  k  cer- 
taines  parties  du  corps  et  Tanasarque,  puis  bientót  les  accidents  convulsifs  ou 
comateux.  Chez  ladulte,  oü  cette  forme  n'est  pas  rare,  il  est  plus  habituel  de 
voir  dans  les  dcrniers  jours  Tappétit  diminucr,  les  voraissements  apparaltre 
avec  OU  sans  diarrhée;  bientót  les  malades  sont  envahis  par  une  torpeur  dont 
ils  ne  pcuvent  sortir,  ils  deviennent  indifTérents  a  tout  ce  qui  les  entoure,  Ie 
coma  succède  sans  secousse  h  cette  période  apathique  traversée  quelquefois 
par  de  petites  attaques  ou  des  ébauches  de  convulsions,  rarement  par  de  véri- 
tables  crises  éclamptiqucs.  Souvent  l'anasarque  diminue  au  moment  oü  les  acci- 
dents nerveux  vont  apparaltre.  L'albuminurie,  l'oedème,  Thématurie  subissent 
les  mómes  variations  que  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  les  complications  du 
cóté  des  sércuses  s'observent  également  et  contribuent  pour  leur  part  è  préci- 
piter  Ie  dénouement.  Les  modes  de  début  sont  identiques,  Toedème  peut  ötre 
Ie  premier  signe  de  la  maladie;  quelquefois  des  accidents  nerveux  éclatent  subi- 
tement. 

Dans  cesconditions,  il  est  probablequcles  premières  phases  de  la  maladie  (mt 
été  méconnues.  Les  malades  se  rcmémorent  quelquefois  avecdifficulté  la  période 
fébrilc  du  début  donnant  lieu  k  un  malaise  souvent  moins  prononcé  que  celui 
qui  accompagne  les  simples  amygdalites.  Il  est  impossible  de  fixcr^lors  l'époque 
a  laquelle  remonte  la  néphrite  d'autanl  plus  qu*elle  est  susceptible  de  guérison 
momentanée  et  que  les  rémissions  pcuvent  étre  longues.  Au  moment  oü  la 
convalescence  survient,  la  peau  de  sèche  qu'elle  élait  devient  humide  et  se 
couvre  de  sueurs;  des  émissions  d'urines  tres  abondantes  indiquent  que  Ie  rein 
est  libéré;  mais  Tobservalion  démontre  que  dans  cette  néphrite,  comme  dans  la 
néphrite  scarlatineuse,  la  guérison  n'est  souvent  que  transitoire(*).  11  est  fre- 
quent de  voir  des  malades  paraissant  complèlement  rétablis,  après  avoir  pré- 
senté les  signes  de  la  néphrite  Ia  plus  grave,  revenir  quelques  mois  après  k 
l'hópital  pour  y  mourir  en  pleine  période  d'anasarque.  Danstous  les  cas  oü  une 
néphrite  passé  ainsi  k  l'état  chronique,  c'est-5-dire  franchit  plusieurs  mois  de 
durée,  elle  ofFre  toujours  k  peu  prés  les  symptómes  dont  nous  avons  parlé  a 
propos  des  formes  rapides,  mais  avec  des  variations  qu'il  convient  d'indiquer. 

Harche  et  terminaisons  des  néphrites  snbaiguës.  Passage  k  Tétat  chro- 
nique.  —  Lorsque  les  néphrites  subaiguös  se  prolongent,  leur  symptomatologie 
se  confond  avec  celle  du  groupe  décrit  autrefois  sous  Ie  nom  de  néphrite 
parenchymaleuse  chronique.  A  eet  égard,  il  faut  ten  ir  peu  de  compfe  des 
observations  dont  parle  Bartels  et  qu'il  suppose  dépendre  de  la  tuberculose, 
de  la  scrofulc  et  des  suppurations.  Il  sait  sans  doute  et  il  affirme  que  ces  mala- 

(')  Bartels  cile  cependanl  robservation  d'un  aubcrgiste  de  40  ans  qui,  pour  une  néphrite 
consécutive  è  un  rcfroidissement,  dut  conscrver  Ie  lil  pendant  un  an  et  dont  la  gm>rison 
fut  complete. 
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dies  cacheclisanles  ont  une  influeuce  plus  directe  cncore  sur  Ia  produclion  de 
la  dégénérescencc  amyloïde;  aussi,  sans  nier  Ie  róle  possible  de  ces  maladies 
dans  Ie  développement  des  néphriles  siibaiguös  ou  chroniques,  avec  les  réserves 
(jue  nous  avons  formulées  k  propos  de  Téliologie,  devons-nous  rappeler  que  la 
plupart  des  observations  anciennes  intitulées  néphrite  parenchymatease  avec 
gros  rein  blanc,  relèvent  de  cetle  dégénérescence  et  se  dislinguent  par  conse- 
quent des^néphrites  chroniques.  Les  aulres  observations  de  Bartels  se  rappor- 
lent  en  grande  partie,  soit  a  Ia  néphrite  a  frigore,  soit  h  la  néphrite  paludéenne. 
La  néphrite  a  frigore  est  certainement  indépendante  de  toute  lésion  amyloïde; 
elle  a,  au  point  de  vue  de  scs  formes  analomiques  et  de  son  évolution,  les  plus 
grands  points  de  contact  avec  la  néphrite  paludéenne,  la  néphrite  scarlatineuse 
et  la  néphrite  syphilitique  dont  il  sera  question  plus  loin. 

Celte  élimination  faitc,  on  peut  dire  que  raffirmalion  de  Bartels  sur  Ic  débul 
insidieux  de  la  néphrite  chronique  est  quelque  peu  exagérée.  Ce  qui  constitue 
une  régie  prcsque  sans  cxccption  pour  la  dégénérescence  amyloïde  est  moiiis 
exact  pour  la  néphrite  chronique  évoluant  en  dehors  des  cachexics;  on  retrouvc 
a  Torigine  un  début  assez  brusquc,  tout  au  moins  pour  la  néphrite  scarlatineuse. 
mais  il  faut  reconnaitre  que  la  néphrite  paludéenne  el  la  néphrite  a  frigore 
s'installent  quelquefois  sans  période  aiguëpropremenlditc  è  Tinsu  des  malades. 
Dans  ces  conditions,  Ic  premier  symptóme  qui  frappe  leur  attention  est  liv- 
flèrne  :  oedèmc  des  jambes  qui  rend  h  la  fin  de  la  journée  la  marche  lourde; 
(cdème  des  yeux  et  de  la  face,  per^u  Ie  matin,  disparaissant  vers  Ie  milieu  de  la 
journée.  A  ce  moment,  les  urines  sont  peu  abondantes  et  toujours  albumi- 
neuses.  Si  l'examen  en  eüt  élé  fait  de  bonne  heure,  et  que  Ie  malade,  averli 
par  quelque  malaise,  seföt  inquiéléde  sonétal,  il  est  certain  que  Talbuminurie 
aurait  été  en  réalité  Ie  premier  signe  rcconnu.  Une  fois  l'anasarque  constituée, 
elle  subit  des  phases  d'augment  et  de  retrait  qui  coïncident  toujours,  d'après 
Bartels  et  Rehder,  avec  la  diminulion  ou  au  contraire  raugmenlation  des 
urines.  Dans  beaucoup  d'observations,  on  voit  l'anasarque  persister  pendant 
des  mois  avec  des  variations  insignifianles,  dans  les  dernièrcs  périodes  ou  au 
moment  des  e.xacerbations,  envahir  complèlement  la  paroi  abdominale,  la 
région  lombairc,  dissimuler  un  épanchement  ascitique,  et,  en  dehors  méme  de 
toute  inflammation  des  séreuses,  donner  lieu  k  de  l'hydrothorax  et  de  Thydro- 
péricarde.  Le  gonflement  considérable  des  jambes  et  des  cuisses  peut  ótre  un 
obstacle  a  la  marche;  de  plus,  Tinfillration  énorme  du  scrotum  et  de  la  vergc 
peut  s'accompagner  d<*  balanoposlhite,  et  mettre  obstacle  a  Témission  des 
urines.  Si  la  dislension  de  la  peau  est  trop  forte,  des  excoriations  peuvenl 
apparaltre  surtout  a  la  parlie  interne  des  jambes,  aux  cuisses  et  a  la  parlie 
inférieure  de  la  paroi  abdominale.  Les  lymphangites,  les  érysipèles,  les  phleg- 
mons  simples  ou  gangrencux  en  sont  quelquefois  Ia  conséquence  et  meltenl 
un  terme  a  une  situation  pénible  qui  aurait  pu  se  prolonger. 

Mais  il  s'en  faut  que  rccdèmc  ait  toujours  celte  marche  progressivemcnl 
envahissanle.  11  est  souvent  modéré  jusqu'è  la  fin  de  la  maladie,  il  peut  mt^mc 
disparallre  complèlement,  la  néphrite  conlinuant  k  évoluer.  Barlels  cite  trois 
observations  curieuses  apparlenantades  malades  dedix-huil,  vingt  et  trenleans: 
tous  trois  reslèrenl  hydropiques  pendanl  des  années.  Chez  aucun  d*eux  il  n  y 
eul  Irace  d'cjcdème  une  fois  l'hydropisie  disparue.  Tous  trois  survécurenl  a  la 
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guérison  de  leur  hydropisie,  Tun  pendant  deuxans,  un  autre  pendant  Irois  ans; 
Tun  d'eux  mourut  de  péricardite  pendant  un  voyage,  Ie  second,  après  sa  gué- 
rison apparente,  travailla  pendant  deux  ans  dans  une  fonderie  de  fer  et  mourut 
de  pneumonie.  Le  troisième,  trop  faible  pour  reprendre  une  occupation,  suc- 
comba  d'accidents  urémiques  un  an  après  que  Tanasarque  eut  complètement 


cesse. 


Les  urines  sont,  pendant  presque  toute  la  durée  de  la  maladie,  diminuées  de 
quantité,  surtout  dans  les  premières  périodes  et  vers  la  fin,  oü  elles  se  raré- 


Cc... 


-5 


CJv.. 


FiG.  51.  —  Cylindrcs  Cc,  C.c^  cylindrcs  colloldcs.  circux,  vUrcux,  réfringenls  et  rigides. 

C.h,  C.h,  cylindres  beaucoup  plus  clairs,  légèremcnt  grenus,  chargés  de  cellules  lymphatiques.  Sur  la 
droilc  de  la  figure,  se  trouve  un  cylindrc  liyalin  plus  soupic  qui  s'est  déformé  en  se  replinnt. 

C.g,  cyllndre  grenu,  sombre,  contenant  de  fincs  gouUeletlcs  graisseuses. 

On  trou%'e  quelquefois  aussi  des  cylindres  formés  de  cellules  cubiques  rappelant  la  disposiUon  du 
revètemcnt  épithélial  de  la  branche  descendante  de  l'ansc  de  Henle.  Avec  les  cylindres,  les  dépöls 
iirinaires  contienncnt  toujours  des  débris  de  cellules,  des  cellules  lymphatiques  en  assez  grande  quan- 
tité et  des  globules  rouges  au  moment  des  rechules. 


fient  de  plus  en  plus.  Dans  Tintervalle,  leur  volume  peut  présenter  d'assez 
grandes  oscillations,  tres  rares  un  jour,  beaucoup  plus  abondantes  le  lende- 
main,  tantót  foncées,  chargées  d'albumine,  contenant  du  sang  et  des  cylindres 
au  moment  des  recrudescences,  avec  une  densité  élevée  en  rapport  avec  Ia 
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quaniité  relalivement  considérable  d'urée,  de  sels  el  d'albumine  qu'elles  con- 
iiennenl;  taniót,  au  moment  des  rémissions,  assez  abondanies,  dépassant 
i  500  grammes,  presqiie  limpides,  claires,  d'unc  densité  inférieure  è  la  nor- 
male, ce  qui  iient  è  Ia  faible  proportion  d'albumine  et  k  raugmentation  de  Teau 
qui  compensc  oulrc  mesure  la  proportion  plus  grande  d'urée,  mais  Turée  et 
les  sels  sonl  toujours  en  moindre  proportion  q\i*k  Télat  normal.  A  mesure 
que  la  maladie  fait  des  progrès,  on  voit  les  urines  diminuer,  quelquefois  se 
tarir  presque  complèlement,  descendre  au-dessous  de  100  grammes  et  remonler 
Ie  lendcmain  h  200  ou  7)00.  Plus  fréquemment  on  assiste  a  la  descente  par  éche- 
lons de  la  courbe  urinaire.  Loi*s(iue  les  urines  ne  dépassentpas  500  è  500  gram- 
mes par  jour  et  que  eet  ëtat  se  prolonge  pendant  plusieurs  semaines,  il  est 
exeeptionnel  de  voir  une  pareille  situation  s'améliorer,  elle  comporte  toujours  un 
pronostic  des  plus  sérieux.  Lc  maladepeut  se  maintenir  encore  pendant  quelque 
temps,  mais  il  est  certain  que  la  fonction  rénale  est  tres  compromise  el  Ton 
peut  attendre  d'un  jour  a  Tautre  Ie  début  des  accidents  urémiques,  k  moins 
qu'une  complication  ou  une  maladie  intercurrenle  ne  précipite  Ie  dénouemenl. 

La  quantité  dCurée,  nous  parlons  de  la  quaniité  absolue,  est  d'aulant  plus 
grande  que  les  urines  sont  plus  abondanies ;  la  courbe  de  l'urée  coïncide  avec 
celle  de  Turine.  Dans  Ie  cas  oü  les  malades  s'alimentent  peu  el  présentent  des 
Iroubles  digestifs,  vomissemenls  et  diarrhée,  Ie  taux  de  Turée  est  encore 
moins  considérable;  mais  quand  la  courbe  se  maintient  pendant  plusieurs 
semaines  au-dessous  de  10  grammes  avec  une  alimenlation  mixte,  sa  signifi- 
cation  est  aussi  fócheusc  que  celle  de  la  diminution  des  urines. 

La  courbe  de  l'urée,  celle  de  l'urine  et  de  Toedème,  se  superposent  en 
général.  Il  n'en  est  pas  de  móme  de  la  proportion  d'albumvie.  Des  urines  rares 
et  brunes  contiennent  toujours,  on  Ie  sait,  une  forte  proportion  d'albumine ; 
mais,  ainsi  que  Ta  fait  rcmarquer  Rayer,  des  urines  peuvent  étre  absolument 
limpides,  abondanies,  et  renfermer  une  quaniité  d'albumine  plus  considérable 
encore.  La  quantité  d'albumine  n'a  donc  pas  de  valeur  pronostique  absolue. 
Dans  les  périodes  de  rémission  oü  l'urée  est  facilement  éliminée  et  les  urines 
abondanies,  l'albumine  est  souvent  en  proportion  notable.C'est  surtout  pendant 
la  période  moyenne  de  la  maladie  que  Ie  taux  de  Talbumine  a  peu  d'imporlance 
au  point  de  vue  du  pronostic.  Avec  les  chiffres  de  5  et  i  grammes  dans  les 
vingl-qualre  heures,  il  convient  toujours  d'étre  réserve,  mais,  si  les  autres  signes 
manquenl,  ne  pas  s'alarmer  oulre  mesure.  D'autre  part,  on  a  vu  dans  une 
période  de  quinze  jours  ou  trois  semaines  l'albumine  tomber  de  8  ^  10  grammes 
è0,50,  0,50  cenligrammes  par  jour.  Quelquefois  même  elle  disparatt  complèle- 
ment, celle  inlerruplion  n'esl  jamais  de  longue  durée  d'ailleurs,  bienlót  Ie  chiffre 
remonte,  indiquanl  un  retour  oflfensif  de  la  maladie.  En  lous  cas,  si  Ia  qtuintité 
quolidienne  d'albumine  a  peu  de  valeur,  la  persistance  de  lalbuminurie  a  par 
elle  seule  une  grande  imporlance  au  point  de  vue  pronostique.  Il  est  impos- 
sible  de  dire  qu'une  néphrite  est  guéric,  el  que  loute  crainle  pour  I'avenir  est 
dissipée,  du  moment  oü  l'albumine  est  toujours  présente  En  voici  un  fait 
aulhcntiquc :  Un  malade  suivi  pendant  plusieurs  années  présenta  maintes  fois 
des  poussées  oedémaleuses  accompagnées  d'albumine  dans  les  urines,  celle 
albuminurie  variail  entre  5  el  5  grammes  par  jour.  Après  un  repos  de  cinq  k  six 
semaines,  Ie  chiffre  de  Talbumine  descendait  è  1  gramme,  0,50  cenligrammes. 
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0.20  cenligrammes,  sans  disparallre  complèlemeiil.  Ces  rechutes  se  reprodui- 
sirent  ainsi  plusieurs  fois  dans  Tespaee  de  qualre  ans,  Ie  chiffre  de  l'albu- 
mine  ne  fiil  jamais  Irès  élevé  et  souvent  n'atteignit  pas  o  grammes  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Sous  Tinfluence  d'un  régime  alimentaire  convenable, 
Tamélioralion  se  fit  chaque  fois  senlir,  Falbumine  diminua  sensiblement.  A  la 
dernière  rechute  des  accidents  pulmonaires  survinrent,  Ie  coeur  faiblit  et  Ie 
malade  fut  emporté.  Les  reins  étaient  de  moyen  volume,  mals  déjè  un  peu 
atrophiés.  Pendant  tous  ces  séjours  è  Thópital,  son  appélit  fut  excellent,  son 
état  général  bon,  mais,  sachant  la  gravité  de  TafTection  dont  il  était  atteint,  Ie 
malade  venait  de  lui-mOme  prendre  du  repos  quand  il  se  sentait  fatigué.  L'étio- 
logie  de  ccttc  néphrite  ne  put  (^tre  déterminée. 

Des  exemples  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares,  et  en  tous  cas  fort  instructifs. 
lis  ne  permettenl  pas  d'accepter  sans  réserve  l'idée  défendue  récemment  par 
Cuflfer  et  Gaston  (*)  de  l'exislence  de  néphrites  partielles.  Les  malades  dont  ils 
parlent  dans  leur  mémoire  oni  toujours  présenté  une  quanlilé  presque  inva- 
riable  d'albumine  oscillant  dans  des  limites  assez  faibles,  atteignant  souvent 
r>  et  4  grammes  par  jour.  Ces  malades  furent  è  différentes  reprises  soumis  au 
régime  laclé  sans  que  Ie  taux  quolidien  de  l'albumine  s*en  resscntit.  Le  dégoüt 
éprouvé  par  eux  pour  la  diète  lactée  permit  de  leur  prescrire  une  alimentation 
mixte,  a  l'exclusion  des  aliments  qui  auraient  pu  leur  ètre  nuisibles.  Malgré  ce 
changement  de  régime,  l'élat  général  resla  excellent  et  Talbuminurie  n*aug- 
menla  pas.  Avant  de  se  prononcer  complètement  sur  ces  faits,  il  convient  d'at- 
tendre,  d'autant  plus  que  les  observations  de  guérison  apparente  dont  Bartels 
nous  a  laissé  la  relation  donnent  k  réfléchir.  Il  est  vrai  qu'ellesne  sont  pas  tout 
è  fait  du  même  ordre  puisqu*on  avait  pu  assister,  quelques  années  auparavant^ 
aux  premières  périodes  du  mal  et  h  la  disparition  de  1  anasarque.  Bartels  en 
lire  une  conclusion  tres  importante  au  point  de  vue  doctrinal.  Chez  un  certain 
nombre  de  malades  atteints  de  néphrite  chronique,  l'hydropisie  après  avoir 
dure  plusieurs  années  finit  par  disparaitre;  la  quantité  d'urine  augmente,  elle  est 
péle,  son  poids  spécifique  est  peu  élevé  et  n*arrive  jamais,  méme  passagèrement, 
a  atteindrc  la  normale ;  elle  contient  toujours  de  Talbumine,  bien  qu'en  faible 
quantité,  et  une  certaine  quantité  de  cylindres.  En  même  temps  on  peut  con- 
slater  les  signes  de  l'hypertrophie  du  coeur  gauche.  Ces  malades,  une  fois  leur 
anasarque  disparue,  peuvent  reprendre  de  Tembonpoint  et  des  forces,  mais 
leur  face  reste  pêle,  leur  peau  manque  de  ton,  et  tót  ou  tard,  au  bout  de  plu- 
sieurs années,  on  voit  survenir  des  troubles  du  cóté  du  coeur,  ou  des  accidents 
urémiques,  dyspepsie,  vomissements,  névralgies,  crampes,  etc.  C'est  è  ces 
formes  que  Bartels  donne  le  nom  d'atrophie  secondaire;  Tautopsie  démontre, 
en  efFet,  que  les  reins  sont  diminués  de  volume.  Il  est  bon  de  remarquer  que 
l'observation  la  plus  démonstrative  qu'il  en  donne  appartient  è  un  paludéen. 
Ces  observations  sont  d'une  interprétation  facile  si  l'on  veut  meltre  Tancienne 
dichotomie  de  cóté ;  ce  sont  des  exemples  de  néphrite  chronique  aboutissant^ 
au  bout  de  plusieurs  années,  è  une  diminution  de  volume  de  Torgane. 

Il  est  probable  que  si  Ton  suivait  les  albuminuriques  pendant  une  longue 

(')  P.  CuFKER  et  P.  Gastou,  Des  néphrites  partielles.  Valeur  diagnostique  et  pronoslique 
de  la  persistance  d*un  taux  flxe,  irréductible  d'albumine  dans  les  urines.  Rev.  de  méd.,  1891. 
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période,  ces  faits  de  guérison  apparente,  avcc  ou  sans  albuminurie,  se  multi- 
plieraieni.  S*il  est  un  point  bien  établi  par  les  observaiions  précédentes,  c*esl 
de  voir  la  santé  se  eonserver  intacte  pendant  plusieurs  annëes  chez  des  malades 
dont  Talbumine  oscille  dans  les  proportions  de  5  è  6  grammes  par  jour,  les 
urines  contenant  ou  non  des  cylindres.  Dans  les  premières  phases  de  leur  affec- 
tion,  les  malades  ne  présentent  pas  cette  anémie  particuliere  aux  néphrites 
chroniques  constituées,  quelquefois  méme  ils  ne  ressentent  pas  la  fatigue,  et 
conservent  leur  activité  avec  un  appétit  tres  soutenu. 

Ni  Texercice  violent  ni  Talimentation  carnée  ne  paraissent  modifler  Ia  marche 
de  la  maladie;  Ie  régime  lacté  n'a  pas  d'influence  favorable  sur  la  teneur  de 
Turine  en  albumine.  Ces  faits,  assez  rares,  ne  pourront  donner  leur  significa- 
tion  véritable  que  dans  Favenir,  Ie  pelit  nombre  de  ceux  qui  sont  connus  ont 
été  découverts  par  hasard  sans  que  les  malades  aient  attiré  ratlention  sur  les 
modifications  de  leurs  urines;  ils  indiquent  que  dans  révolution  d*une  nëphritc 
comme  dans  la  cirrhose  du  foie,  il  existe  une  période  d'équilibre  ou  de  lolé- 
rance  pendant  laquelle  la  maladie  se  dissimule  et  doit  étre  recherchée. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  les  fonciions  digestives  sont  presque  toujours 
pervertics,  Tappétit  est  diminué  ou  nul,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée 
surviennent  quelquefois.  D'après  Bartels,  ces  symptómes  ne  dépendraient  pas 
de  véritables  Iroubles  urémiqucs  avec  retentissement  sur  les  voies  digestives, 
il  les  croit  surtout  fréquents  quand  Tanasarque  est  tres  prononcée  et  sous  la 
dépendance  d'une  infiltration  oedémateuse  des  parois  de  Testomac  et  de  Tin- 
testin;  mais,  comme  plus  loin  il  décrit  des  ulcérations  avec  dysenterie,  il  semble 
probable  qu'il  a  confondu  des  lésions  urémiqucs  avec  de  simples  troubles 
mécaniques  ou  plus  souvent  encore  avec  de  Tentérite  amyloïde.  Les  malades 
présentent  cependant,  k  mesure  que  la  maladie  progresse,  des  troubles  Irès 
marqués  du  cóté  des  voies  digestives,  leur  appétit,  toujours  languissant, 
explique  en  parlie  leur  teint  péle  el  blafard.  Tout  contribue  k  augmenter  cel 
état  de  cachexie.  La  peau,  presque  toujours  infiltrée,  reste  sèche  et  ne  fonc- 
tionne  pas,  on  n  y  voit  jamais  paraltre  ni  transpiration  ni  sueurs.  De  plus,  dit 
Bartels,  les  malades  éprouvent  des  déperdilions  d'albumine  énormes.  Il  en  est 
qui  éliminenl  10,  15,  17  grammes  d'albumine  par  jour,  les  chiffres  de  25,  50, 
52  grammes  ont  été  atteints. 

Lccorché  el  Talamon  n'acceptent  pas  cette  explicalion,  car  d'après  eux  la 
déperdilion  albumineuse  est  beaucoup  moins  considérable  dans  les  néphrites 
chroniques  que  dans  les  inflammations  des  séreuses  nécessitant  des  ponctions 
répétées.  Il  faut  ajouter  que  chez  les  malades  dont  Todème  est  permanent 
les  échanges  nutritifs  doivent  étre  singulièrement  ralentis  et  enlrer  pour  une 
certaine  part  dans  la  production  de  leur  anémie  progressive. 

Les  accidents  urémiqucs  sont,  comme  on  Ie  sait,  moins  fréquemment  observés 
dans  ces  néphrites  que  dans  les  formes  lentes.  Les  inflammations  des  séreuses, 
pleurésie,  péricardite  simple  ou  suppurée,  péritonite  avec  ascite,  la  pneumonie, 
les  complications  du  cóté  de  la  peau,  érysipèle,  abces,  phlegmons  sont  les  causes 
habituelles  de  la  mort.  L'extension  simple  de  l'hydropisie  peut  amener  los 
mémes  résultals.  L'oedème  lent  chronique  et  progressif  du  poumon  avec  bron- 
chites  mobiles  ou  tenaces  est  une  des  complicatiooë  les  plus  fréquentes.  Celtc 
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lerminaison  peul  survenir  vers  la  fin  de  la  maladie  dans  les  néphrites  oü  l'ana- 
sarque  est  faible  et  même  n'a  jamais  apparu.  En  même  temps  on  remarquc 
que  Ie  coeur  et  Ie  pouls  sont  raous  et  sans  énergie.  Cependant,  dans  les  obser- 
vations  d'atrophic  secondaire  de  Bartels  el  dans  cerlaines  observations  de 
néphrile  lente  de  cause  indéterminée,  nous  avons  trouvé,  avant  cette  période 
terminale,  Ie  pouls  encore  assez  soutenu.  Toujours  est-il  que  Tcedème  du 
poumon,  après  avoir  oscillé  quelque  peu,  se  fixe  dans  certaines  parties  et 
devient  permanent,  des  ciises  dyspnéiques  apparaissent  la  nuil,  Texamen  uri- 
naire,  tout  en  montrant  une  proportion  peu  élevée  d'albumine,  indique  son 
augmentation  correspondant  k  une  coloration  plus  foncée  de  Turinc.  Le  pouls 
ne  se  relève  pas  el,  après  quelques  alternatives  d'amélioration,  oü  Ton  pense 
que  le  malade  va  pouvoir  lutter,  les  accidents  se  précipitent  et  la  mort  survient 
par  asystolie.  En  pareille  circonstance,  nous  avons  trouvé  le  coeur  globuleux, 
les  deux  ventricules  dilatés,  le  gauche  d'une  fagon  tres  manifeste,  les  reins  gri- 
sétres  légèrement  chagrinés  avec  un  commencement  d'atrophie.  Il  est  probable 
que  dans  ce  cas  le  coeur  n'a  pu  continuer  la  lutte  et  s'hypertrophier,  comme 
cela  est  de  régie  dans  les  atrophies  lentes  du  rein.  Celte  dilatation  terminale 
du  coeur  a  été  signalée,  comme  nous  l'avons  dit,  k  propos  de  la  néphrile  scar- 
latineuse.  Lecorché  et  Talamon  la  considèrent  comme  frequente  dans  les 
néphrites  k  évolution  rapide. 

Caractères  anatomiques  et  pathogénie.  —  On  comprendra,  d'après 
ce  que  nous  avons  dit  des  néphrites  en  général  et  des  anciennes  classificalions 
anatomiques,  qu'on  ne  doit  pas  s'attendre  k  trouver  aux  autopsies  des  lésions 
invariables  caractérisliques  de  la  néphrile  subaiguö  et  de  la  néphrite  chronique. 
Bartels,  dans  son  excellent  ouvrage,  décrit  un  rein  augmenté  de  volume,  de 
consistance  p^teuseet  de  coloration  jaunAtrequi  appartient  beaucoupplus  k  la 
dégénérescence  amyloïdc  qu'aux  néphrites  subaiguës  et  chroniques  et  qu'il  est 
difficile  d'uliliser  aujourd'hui  pour  Tétude  de  ces  formcs  d'inflammation  rénale. 

Un  des  types  les  plus  purs  de  la  néphrite  subaiguë  est  la  néphrite  scarlati- 
neuse  qui  dans  ses  formes  prolongéesaffecte  la  disposition  de  la  néphrite  glomé- 
rulaire.  On  a  distingué  plusieurs  variétés  de  cette  néphrite  k  Toeil  nu.  Leich- 
tenstem  signale  un  type  d'hyperhémie  difTuse,  un  type  anémique,  et  un  type 
hémorrhagique  qui  se  rapproche,  par  certains  cótés,  du  gros  rein  mou  hémor- 
rhagique  de  Friedlander.  Les  variétés  hyperhémiques  et  hémorrhagiques  se  ren- 
contrenldans  les  néphrites  k  évolution  Irès  rapide.  Pour  peu  que  la  néphrite  se 
prolonge,  le  rein  trouvé  k  l'autopsie  est  presque  toujours  volumineux,  blanc 
grisdtre  ou  complètement  blanc,  quelquefois  un  peu  jaunètrc,  il  se  décortique 
facilement.  A  travers  la  capsule  on  reconnalt  de  peliles  taches  opaques,  tanlót 
crayeuses,  tanlót  jaun^tres,  avec  des  pinceaux  vasculaires  et  des  points  ecchy- 
motiques.  Cette  disposition  se  relrouve  après  section  du  rein,  avec  cette  légere 
différence  que  les  taches  paraissent  allongées  ou  sinueuses  au  lieu  d'être  arron- 
dies.  EUes  correspondent  k  la  coupe  de  tubes  contournés  dont  le  revêtemenl 
épilhélial  est  complètement  modifié  et  la  cavité  remplie  par  des  produits  divers. 

Sur  des  coupes  faites  perpendiculairement  k  la  direction  des  irradiations 
médullaires,  on  relrouve  la  topographic  générale  des  lobules  rénaux  avec  les 
irradiations  au  centre  et  les  glomérules  k  la  périphérie.  Mals  ce  qui  attire  le 
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plus  laltenton    eest  la    J  n 


Ca.       C    pro 


OQ  nsol  te  et  I  aspect  réfringent  des  glomé- 
rules,  ils  ont  doublé 
et  triplé  de  volume. 
Colbei^,  un  des  pre- 
miers ,  d'après  Bar- 
tels,  avait  remarquc 
cctte  hypertrophie  si 
ramaniuablc  de  l'ap- 
pareil  g-lomérulaire. 
La  capsule  de  Bow- 
maori  est  épaissir, 
comme  dédoublée;  de 
sa  partie  externe  par- 
tent de  liiis  tractus 
qui  se  contiuuentavec 
des  faisceaux  flbtviix 
dispersés  dans  Ie  la- 
byrinthe.  Entre  la  par- 
tie interne  de  In  cap- 
sule et  Ie  gloniérule. 
on  observe  des  ccl- 
lules  ditiposées  sur 
plusieurs  rangs  pn>- 
venant  de  la  prolifé- 
ration  des  ccllules  du 
revêtement  de  la  caj>- 
sule  de  Houninnn. 
Dans  les  dédoubli?- 
ments  de  celle-ci  on 
retrouve  les  nir-mcs 
«clements.  Dn  ci»!*^  du 
glomérule,  la  couclic 
pc'ri  vasculaire  a  pous- 
»é  des  prolongoinenls 
qui  se  mettent  en  con- 
tact avec  ceux  d^  Iji 
capsule,  et  bienlötlu 
caviléglomérulaircï^' 
trouvc  conibtée  par 
des  amas  celïulaiir^ 
toujoui-s  faciles  k  di^- 
linguer  du  gloménik 
]ui-m'>me.  A  son  iii- 


ê&A™. 


I    Uow- 


viiMCUlnire  doa  cIlLanr      iit  ïii  i  repaq  il  |>nr  uur      i|kti 

T.  't.  tiilie  contouniij  Jllalu  renipll  di-  cclluics  lyniphalirii 
bnlea  rouRcs. 

IlubM  rcurcrmenldes  cjlin.ln-s  sMUoimi-s  on  Irïvm.  VeaU.lesanseSSOntCH 

Encrp'ilul.lrsfcllulcailt's  tubes  conliiurDéicuiitiouneDlpcu  degi 
Ie*  artürea  A.A.A  siml  saiiica,  k-  ll4sii  coiiji>iitUr  tnüissi. 


partic  oblilérées,etIes 
capillnircs  beaucuup 
moitis  pcrmóabics  au  sang.  Uans  cerlaius  glumórulcs  on  trouvc  pcu  de  noyaux. 
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lea  ncphrilo 


En  m<^me  Icmps  que  ces  lë»ions  se  développenl,  les  lubcs  conloumiSs  se  tlila- 
lenl,  Us  sont  remplis  par 
des  prodtiils  d'exsii<Iiilioti, 
des  débiis  cellulaires  el 
quelques  globules  blaiics. 
Lca  ccllules  de  revi^tcment 
sont  abrasées,  d'niilres  con- 
tiennent  de  la  graisse,  qucl- 
ques-uncs  sonl  presque  nor- 
inalcs. 

Les  arléres  afférenles  el 
efférenles,  dans  leur  porlion 
at  ten  ante  aux  glomérulés 
aUérés,sonl30UventleRiè^c  , 
d'une  intlammalion  qiii  les 
a  obstrutica  en  parlic.  Sur 
ces  artérioles  s'appiitent  des 
tractus  fins  de  tissu  eon- 
jonclif  allant  d'un  glomérulc 
a  raulre,  reJianl  entre elles  les  plaques  fibreuaesdisst'minées  dans  Ic  Inbyrinllie 
el  les  bandeleltcs  développées  autour  dea  cap-  ~ 

siiles  de  Bowmann. 

Les  lubes  droils  et  collecteui-s  sonl  relative- 
ment  sains.  Beaucoup  d'enlre  enx  conliennenl 
des  cylindresopaqucs,  cireux,  se  colorant  vïvc- 
ment  par  les  ptineipaux  réacliTs,  Sutvanl  Ia 
dtirée  de  la  néplmle  et  les  fait»  observés,  les 
tubuli  conlorti  renferment  des  exsudalions  plus 
OU  inoins  denges  cl  compacles.  On  peul  rcn- 
conlrer  dans  leur  cavité  toules  les  variétés  de 
cylindres  en  voie  de  formatïon ;  qnelquefois  on 
y  trouve  aeulement  un  léger  rcliculum  englo- 
banl  des  débris  cellulaires,  des  i^lémcnta  du 
sang,  OU  dcgrossea  cellules  lymphatiqucs  infil- 
trées  de  graisse,  semblables  atix  corpuscules  Fio  ai. 
de  (llugc.  |["[|f,i 

Il  est  assez  dirficile  de  dirc  exactcment  dans 
quel  ordre  se  sont  succédé  les  léaions,  mais  il 
est  certain  que  celles  des  glomérnles  I'empor- 
lent  Ji  un  moment  donné  sur  les  aulres.  On 
comprend  d'après  cela,  la  diminution  progres- 
sive  des  urines  et  l'anurie  presque  absolue  qni 
est  notéedans  beaucoup  d'observations.  Pres- 
que tous  ces  faits  a'secompngnent  d'hydropisie. 

Si  lea  lésions  des  glomérules  sonl  en  pleinc 
Rcüvilé  au  moment  oi"!  les  malades  meurent, 
les  altéralioDs  des  tubes  sont  assez  marquées  aussi  pour  qu'on  doive  en  tenir 


!|)lirilcs  subaif^esovcc  pré- 
imlnanre  di-ii  lèaians  Blamérulaires. 
La  fTdiiroreprésciiLtlasfCliuiilrans- 
;ranle  de  Irola  ou  qunlre  onses  volu- 
incuscs  ft  oblilcriies,  a,a,a. 
Lo  ilouble  e< 


perméables,  I.i 
nue  libroldc  9( 
k  prolopli.»nni 


s  eJIca  E 


.nt  pruB 


Ic9  dc  la  merobrane  péri- 
iolcesd  la'paroi  dea  vais- 
UDissablcs  i  leur  Tornic 
k  leur  r^rringtncc. 
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comple.  Ainsi   se  Irouvent  réaltsées  les  deux  conditions  les  plus  favorables  k 
l'appariUon  des  phénomènes  urtmiques   d  un  cölé  Ia  supprcssion  de  la  partie 
aqueuse  de  1  urine  de  1  aulre  la  non  ólimmalioa  des  maténaux  excrémeDlitiels 
cl  des  poisons  releniis  dans  Ic  sang 
La  néphrilc  glomdrulaire  dans  loutcs  les  maladics  ou  ellc  a  été  reiiconlrée, 
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s'csl  toujours  traduilc  cliniquemenl  par  une  ëvoluUon  rapide.  Nous  l'avons 
observéc  avec  celle  allure  duns  la  scarlatine,  dans  la  n<^phril3  a  frigore,  dans 
la  syphilis.  Sous  unc  forinc  un  pcu  difTérenle  Kelsch  et  Kiéner  Tont  décrilc 
dnns  rimpaludismc  eiralcoolisincinviïtéré.etnoussavonsqucKIcbs,  Laagbaofi 
et  la  plupart  des  auteurs  allemands  Tont  rctrouvée,  dans  les  m£mes  maladies. 
A  cölé  de  CCS  lésions  si  predom Inan les  au  niveau  des  glotnémles,  on  net- 
conlrc  d  autres  types  analomiqucs  plus  rarcs,  mals  rapides  égalemenl  dans  leur 
(Wolulion.  Tclle  celle  observalion  de  Cornil,  oii  presquc  toutea  les  cellules  pré- 
scnlaienl  l'état  cavilaire,  alors  que  les  glomérules  ëlaient  relativemeDt  moins 
alLérés.  Quand  la  néphrite  se  généraltsc  h  toute  la  glande,  les  altéraliona  dei 
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«■pi"i'''liiimw  aiignimlciil  runsiijuc  Ie  di^pöl  degraisscè  Ipur  inle^rieiir.  Ces  modi- 
liciilionsépilliélialesdépcndenlbeauroiip  plus  d'unedésintégralicin  sur  place  des 
cellules  de»  tubes  contoiirrn^s,  que  du  rdlrëcissemcnt  progressifdes  vaisseaux. 

11  est  enfio  d'autres  néphriles  oi'i  les  glomérulos  ne  sont  pos  altoints  au 
même  degré,  les  uns  piiraissunt  enlit^rem''nl  norniaux,  tandis  que  d'autres 
préaenlenl  déjè  des  lé- 
sions  manirestcs,  un 
pelit  oombrc  sool  sclé- 
rosés.  Les  reïns  sonl 
volumineux,  blanc  jau- 
ndtre  ou  blanc  grisfl- 
fre,  quelquefois  parse- 
més  de  i/rantilalions; 
ila  pcuvenl  êlre  aussi 
légèrement  diminiiés 
de  volume,  ou  méme 
en  voie  d'atropltie  avec 
uuccoloraliongrisrosi^. 
Ce  sontlö  des  variétés 
qui  appartiennenl  la 
première  è  la  néphrite 
a  fHijore,  la  seconde  h 
celte  nK^me  maladie  el 
è  la  scarlnline,  la  Imi- 
siéme  bien  plus  kou- 
vent  k  la  néphrile  pa- 
ludéenne ,  aïnsi  que 
l'ont  observé  Barlels, 
Kelech  et  Kiener;  pcul- 
^Irc  aussi  k  d'uuhes 
mHtudies  douL  l'in- 
fluence  esl  encore  mal 
iflélcrminée.  i 

Lcsgranulalionsqu'il 
-ne  faut  pas  coDfondpe  ■■ 
avec  Ie»  taehesne  sont  , 
pas  do  dimcnsions  n^- 
gulières,  les  unes  sont  i 
grosscs,  d'aulres 
peine  apparenles  et  v 
sibics  seulement  è  la  i'"""»'-""'^- 
Inupe.  Ellcssont  entuurées  quelquefois  par  une  zone  dont  la  couleur  Irancbe 
sur  celle  de  la  granulation,  la  périphérie  paratt  plus  rouge  lorsqu'eltc  conüent 
des  vaisseaux  dilalés.  Les  granulations  auxquelles  Kelsch  el  Kiener  ont  donné 
une  signiCcalion  tres  spéciale  paraissenl  simplement  consliLuées  par  des  tubes 
qui  ont  coQservé  leur  diamëtre  normal  ou  qui  sout  dilalés,  Uindis  que  les  parlics 
périphériques  sont  alTaissées,  les   Lubes  y  soul  rares,  tres  pelits,  el  perdus  au 


-  Piéplirl 
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s  vlsibles,  toiitlcsil^mi 


I.Ea9<-p<irnlioiiB  des  cellules  ne  » 

'  ndiis  na  UDC  muMa  proloplaiiinqae  creusAc  de  vniiUDies  ra, 
f'cbtippeal  tlvs  boules  iiiu<|ueuses  i|ul  cuulribuent  h  rormerau 
,  [iiliRB,  des  mBMHH  A  dfspoBlUan  rèUculèu  n, 
sL'iili!  une  scctlan  de  Uibe  i^aiilDarDé  tailv  paralIèleTBeal  6  la 
loin  d'uiic  cilrclnitt.  On  y  volt  les  rnpporls  des  noyaox  avec 


',  vfliaspniix  coplllaires  inlerlubulalres  conlci 
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sein  du  tissu  conjonrlif.  Tous  les  auteurs  acceptent  que  Ie  lissu  conjonctif 
enscrre  les  granulaiions  en  se  rétractani,  el  qu'il  les  énuclée  pour  ainsi  dire  a 
rexiërieur.  Ce  phënomène  de  la  rëlraction  du  lissu  fibreux  que  nous  acceplions 
aulrefois  nous.parail  loul  au  moins  problémalique.  A  vrai  dire,  on  peul  remar- 
<[uer  que  dans  les  néphrites  chroniques  comme  dans  la  ciirhose  du  foie  les 
granulaiions  paraissenl  fré([uemmenl  souples,  élasliques,  cl  nullement  eom- 
primées.  Il  scmble  que  la  ^ranulalion  doil  êlre  considérée  comme  une  porlion 
saiuc  oulégèrcment  modifiée  de  la  glande,  au  voisinagede  laquellc  des  parlies 
assez  élendues  onl  61é  dcHruiles  et  en  grande  parlie  résorbées;  d'oii,  non  pa^ 
ia  rótraction  du  lissu  fibreux,  mais  TafTaissemenl  et  reffondremenl  de  ces 
parlies  conséculifs  a  leur  n'sorplion.  Le  rósullal  est  Ie  méme  d'ailleurs,  mais 
rexplicalion  du  phénomène  loule  diiTérenIc.  Le  tissu  conjonctif  qui  avoisine 
les  granulaiions  est  lant(M  mince,  lantót  tres  épais,  suivant  que  l'irriflation 
portee  sur  lui  a  élé  plus  ou  moins  vive  et  plus  ou  'moins  longue,  c'est  parfois 
le  seul  element  qui  subsisle.  lous  les  au  tres  ayant  disparu. 

Dans  les  néphrites  prolongées,  les  granulaiions  sont  parfois  a  peino  \W\- 

blcs,    malgré  le    développemcnt    exagén^  du   tissu   conjonctif,    et   ratropliie 

nolable    de   l'organe.    Bartels  avail  déja  signalé  cette  hyperlrophie  du  lissu 

fibreux  en   dehors  du  petil  rein  contraclé.  C'esl  une  altéralion   frequente  au 

cours  des  ncphrites  sui)aigu("s,  le  rein  conserve  habiluellemenl  sa  forme  cl  ses 

<limensi()ns,  quelquofois  la   subslance  corlicale  paralt  légèremenl  amoindrie. 

Opendanl  sou  volume  et  son  poids  ne  paraissenl  pas  avoir  subi  de  niodifica- 

lions,    Ta ugnien talion  du  tissu  fibreux  compense  en  effet  la   perte  que  l'ur- 

ganc  a  éprouvée  du  cóté  de  la  parlie  glandulaire.  Mais  il  n\y  a  pas,  cela  se 

conc^oit,  de  balancemenl  véritable  entre  ces  deux  processus  qui  évolueraienl. 

en  sens  inverse  l'un  de  TautiH?.  C/est  pourquoi  on  ne  peul  dëfendre  Tidée  que 

le  lissu  conjonctif  comble  les  vides  pas  plus  qu'il  n'est  possible  d'admellre  ou 

de  démonlrer  que  c'esl  por  lui  que  Ia  glande  comprimée  s'alrophie.  Cesl  donc 

comme  nous    l'avons  maintes  fois  répélé,  une  disposilion   anatomique  sans 

aucune  imporlance  au  poinl  de  vue  de  la  marche  de  raiTeclion.   Ou*il  y  ait 

|)lus  OU  moins  de  tissu  fibreux  dans  \c  labyrint he.  autour  des  glomérules,  cela 

importe  peu  si  les  tubes  conlournés  et  les  glomérules  présenlent  des  lésions 

minimes  et  suffisent  a  la  sécrélion  urinaire. 

Les  observalions  ou  Ic  rein  est  franchement  diminué  de  volume  n'appar- 
tiennent  pas  indiflVTcmmenl  aux  népliritesdont  la  descriplion  précédenledonno 
uiK^  idóe  générale.  On  a  déja  compris  que  presque  loujours  la  néphrite  scar- 
latineusc»  cl  la  néphrite  a  frhjore  se  lerminenl  par  des  reins  d'un  volume  supé- 
rieur au  volume  normal,  et  que  la  condilion  la  plus  importante  dans  la  produc- 
lionde  Tatrophiedu  reinétant  la  durée  de  la  néphrite.  cVst  plusparliculièrement 
dans  les  maladies  donl  Taclion  se  prolonge  et  se  répèle  (ju'elle  sera  observée. 
A  cel  égard  la  maniere  de  voir  de  Harleis,  de  Kelsch  et  Kiëner  mérite  de 
prcndre  créance.  T.es  auteurs  onl  public  nombre  <robservations  de  néphrite 
paludc'^eime  oü  la  diminulion  de  volume  du  rein  avec  ou  sans  hyperlrophie 
du  c(jeur  ful  constalée  a  lautopsie.  Nous  avons  ainsi  rexemple  d'une  maladic 
donl  Taction  n'est  pas  continue,  mais  qui  procédé  par  poussées  parfois  vio- 
lenles,  a  la  suite  desquclles  une  parlie  de  l'organe  disparait  ou  s'eflfondre.  On 
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poiirrail  a  pi^iori  soulenir  la  mêrne  these  en  faveur  de  la  syphilis  et  de  la 
tuberculose,  mais  ladémonstrationn'enest  pas  faitedumoinspour  la  dernière. 
Toujours  est-il  qu'on  ne  peut  admetlre  sans  objection  qu'une  nialadie  puissc 
achever  son  oeuvre  de  deslruction  sur  Ie  rein,  si  elle  nc  renouvelle  pas  ses 
attaques.  La  continuité  et  la  répétition  d'action  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis, 
de  rimpaludisme,  peut  ótre  admise,  car  ces  maladies  toujours  présentes, 
óvoluent  insidieusement  et  de  temps  èi  autre  frappent  k  grands  coups. 

Mais  la  continuité  d'action  de  la  scarlatine,  de  la  grippe,  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  la  pneumonie,  se  conc^oit  k  peine.  Toutes  sont  des  affections  passagères 
dont  les  manifestations  rénales  disparaissent  habituellement  sans  laisser  de 
traces.  Nous  devons  accepter  cependant  qu'a  la  suite  d'une  scarlatine  grave 
OU  d'une  attaque  violente  de  n<^phrite  a  frigore,  les  inflammations  du  rein  qui 
en  résultent  laissent  un  organe  affaibli  ou  profondc^ment  altéré.  Souvent  la 
guérison  n'est  obtcnue  qu'au  bout  d'un  an  k  un  an  et  demi,  ainsi  que  Ie 
démontrent  un  certain  nombre  de  faits  indiscutables. 

Sur  de  pareils  organes,  toute  maladie  ultérieure  d'une  certaine  gravité 
pourra  faire  réapparaitre  Talbuminurie.  Doit-on  penser,  en  pareiUe  circon- 
stance,  que  la  néphrite  scarlatineuse  antérieure  se  réveille  ou  que  Ie  rein 
détruit  en  partie  ressent  davantage  les  atteintes  de  la  maladie  intercurrente? 
Cette  dernière  supposition  ne  paralt  pas  douteuse.  En  clinique,  on  rencontre 
souvent  cette  association  ou  cette  succession  de  plusicurs  maladies.  L'état 
d'infériorité  d'un  rein  soumis  k  plusieurs  attaques  antérieures  de  néphrites  est 
indiscutable,  et  c'est  pour  ce  motif  qu'è  notre  avis  on  ne  tient  pas  un  comptc 
suffisant  des  causes  qui  peuvent  entretenir  ou  faire  reparaltre  une  nëphrilc 
latente.  Par  conséquent  pour  expliquer  la  prolongation  et  surtout  la  réappari- 
tion  d'une  néphrite,  l'influence  si  funeste  du  froid  et  de  toutes  les  conditions 
de  délérioration  organique,  doivent  ét  re  recherchées.  Le  rein  se  trouve  place 
dans  les  mémes  conditions  que  Ie  coeur,  lorsque  sur  une  ancienne  lésion  d'ori- 
fice  vient  se  greffer  une  nouvelle  endocardite  ou  lorsque  la  moindre  affection 
intercurrente  détermine  une  crise  dasystolie.  C'est  pour  ce  motif  que  l'alcoo- 
lisme  n'est  pas  un  facteur  négligeable,  et  s'il  est  doutcux  que  les  boissons 
alcooliques  puissent  engendrer  une  néphrite  d'emblée,  elles  ont  peut-être  une 
action  des  plus  funestes  sur  une  néphrite  en  évolution. 

Ouand  une  maladie  modifie  incessamment  ou  d'une  facon  discontinue  le 
fillre  rénal  par  l'élimination  de  substances  dont  le  contact  est  une  cause  d'ir- 
ritation  permanente  el  de  dystrophie  pour  les  épithéliums,  en  méme  temps  que 
pour  le  tissu  conjonctif,  les  conditions  les  plus  favorables  k  la  production  des 
néphrites  lentes  et  des  atrophies  progressives  du  rein  se  trouvent  réunies. 

Diagnostic  et  Pronostic.  —  On  n'éprouvera  aucune  difficulté  k  dia- 

gnostiquer  une  néphrite  en  évolution  dans  la  convalescence  d'une  scarlatine, 

au  moment  de  Ia  période  secondaire  de  la  syphilis  et  dans  toutes  les  circon- 

stances  oü  l'action  vulnérante  du  froid  peut  étre  incriminée.  Les  signes  révé- 

lateurs  de  cette  affection  s'installent  avec  ou  sans  fièvre,  mais  avec  un  appa- 

reil  symptomatique  assez  bruyant.  L'apparition  de  l'anasarque,  son  extension 

rapide,  les  douleurs  lombaires,  la  présence  de  Talbumine  en  quantité  notable 

dans  l'urine  éloignent  l'hypothèse  d'une  autre  maladie. 

44* 
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Mais,  si  Ton  se  trouve  en  présenccd'un  malade  atteint  depuis  quclque  iemps 
d'oedèmes  des  membres  inférieurs  et  d'ascite,  on  peul  songer  non  seulement  k 
une  néphrite,  mais  aussi  k  une  cirrhose  du  foie  ou  k  une  aiTeciion  organiquc 
du  coeur.  A  défaul  d'autrc  preuve,  l'existence  d'unealbuminuriesuffit  h  écaiicr 
ridéé  d*unè  aiTeciion  du  foie,  car  sauf  dans  les  cas  assez  rares  oü  une  hépaliie 
syphililique  se  complique  de  dégénérescence  amyloïde  des  reins,  Talbumine 
ne  fait  jamais  partie  du  tableau  clinique  des  cirrhoses.  Quant  aux  afTeclions 
du  coeur,  ellcs  se  Iraduisent  par  des  urines  rares,  rougeAtres,  sédimenteuses, 
peu  riches  en  albumine;  ces  caraclères  sont  tres  différents  de  eeux  des  urines 
brighliques,  qui  sont  claires,  linipides,  ambrées  avec  un  reflet  blanchêtre,  ou 
sombres  et  enfumées,  contenant  du  sang,  et  non  un  dépót  salin  que  Ia  chaleur 
dissipe  avant  d'atteindrc  ledegré  de  coagulalion  de  Talbumine.  L*albuminurie 
des  affections  du  cccur  n*est  pas  tenace  et  chaque  fois  que  l'énergie  cardiaque 
peut  élre  relcvéc,  on  voit  en  m^me  temps  les  urines  augmenter  et  Talbumi- 
nurie  disparaltre.  Il  sufGt  de  signaler  la  coexistence  possible  d*une  affection 
du  ccBur  et  d'une  néphrite  sous  la  dépendance  des  causes  diverses  que  Tinter- 
rogatoire  permet  de  discerncr. 

Lorsque  des  malades  accusent  des  maux  de  téte  passagcrs  h  type  hémicré- 
nien,  de  la  fatigue  et  de  la  courbalure  sous  Tinfluence  du  moindre  efforl,  il  faut 
s'énquérir  de  leur  état  de  santé  antérieur.  On  relrouvera  quelquefois  dans  les 
antécédents  personnels  plusieurs  desmaladies  considérécs  aujourd'hui  comme 
génératrices  de  l'albuminurie;  peut-être  pourra-t-on  reconstiluer  la  marche 
d'une  OU  de  plusieurs  attaques  d'anasarque  rappelant  les  observations  de 
néphrite  prolongée  de  Dartels  et  de  Johnson.  L'cedème  disparatt  pour  ne  plus 
revenir,  mais  Taffcction  rénale  persiste  et  l'atrophie  s'accenlue. 

Des  bronchites  k  répétition,  mobiles  ou  persistantes,  compliquées  de  conges- 
tion  pulmonaire  et  d'épanchement  pleural  léger;  des  crises  de  dyspnée  simii- 
lantraslhmedoivent  aussi  attirer  rattenlion  du  cóté  de  Tappareil  urinaire.  Une 
investigation  plus  complete  fait  reconnattre  rhypertrophie  commengante  du 
ccBur  et  Ie  rylhme  de  galop ;  des  signes  de  moindre  importance,  crampes,  four- 
millements  dans  les  membres,  sensation  de  doigl  mort,  migraines  symploma- 
tiques  donnent  plus  de  poids  a  cette  supposilion ;  la  présence  de  Talbuminc 
vient  la  confirmer. 

Il  est  parfois  tres  difficile  de  décider  si  Ton  est  en  présence  d'une  néphrite 
avec  complicalions  pulmonaires  ou  d'une  tuberculose  compliquée  de  dégéné- 
rescence amyloïde.  C'est  par  1'oxamen  minutieux  des  signes  constalés  du  cótc 
du  poumon,  beaucoup  plus  que  par  les  caraclères  différentiels  des  troubles 
urinaires  que  l'onpourra  sorlird  embarras.  La  pei-sistance  des  signes  physiques 
on  un  mt^mc  point  du  thorax,  leuraugmentalion  sur  place,  l'aspect  et  la  nature 
des  crachals,  Timporlance  des  phénomènes  généraux  (fièvre  dissociée,  amai- 
grissemenr,  sucurs  nocturnes),  vicndront  en  aide  au  médecin,  dans  les  cas  les 
plus  difficiles. 

Les  néphrites  subaigitè's  quelle  que  soit  leur  intensité  ne  comportent  de /m-o- 
noslic  grave  qu'au  moment  oü  apparaissent  les  symptómes  urémiques.  Bien 
que  Ie  dangcr  puisse  dépendrc  a  un  moment  donné  de  la  localisation  de  Thy- 
dropisic  et  de  rintensité  des  phénomènes  pulmonaires  ainsi  que  d'une  insufS- 
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sancc  fonclionnelle  du  coeur,  en  général  Ie  péril  est  en  raison  directe  de  la  vio- 
lence  des  manifestations  cérébrales.  A  cel  égard,  rurémie  comateuse  est  d'un 
pronoslic  plus  sévère  que  1'urémio  convulsive,  car  si  dans  cette  dernièré  Ic 
dénouement  peut  survenir  en  pleine  attaque,  d'autre  part  les  crises  éclampti- 
ques  peuvent  ne  pas  se  rcproduire  et  disparattre  aussi  rapidcment  qu'elles  sont 
apparwes,  la  saignéeintervient  souvent  d*une  fagon  efficace,  Ic  péril  si  mena^anl 
est  désormais  conjuré.  Le  coma  est  plus  difficiie  h  vaincre,  méme  quand  il 
survienl  d'cmblée,  il  résulte  sans  doute  d'un  empoisonnement  plus  profond. 
Dans  les  néphrites  lentes  et  prolongécs  on  a  moins  h  craindre  Tirruption  de 
Furémic  cerebrale,  il  faut  particulièrement  redouter  le  surmenage  du  coeur 
presque  toujours  exagéré  par  le  développemcnt  de  complications  pulmonaires. 
Quand  les  vomissements  et  la  diarrhée  apparaissent,  la  courbe  de  Turéc  et  la 
diminulion  de  la  toxicilé  urinairc  indiquent  une  aggravation  notable  du  cólc 
du  rein,  mais  tous  ces  signcs  inquiétants  peuvent  s'amender.  La  permancncc 
de  l'hydropisie,  lout  en  demon  trant  que  Téquilibrc  est  rompu,  n*a  pas  de  valeur 
pronoslique  immédiate,  nous  avons  dit  que  les  épanchcinents  étaient  sujets  è 
des  oscillations  fréquentes  et  qu'ils  pouvaicnt  se  résorber  en  même  temps  que 
le  coeur  s'hypèrlrophiail.  Dans  les  néphrites  subaiguës  Texistence  est  souvent 
compromisc  par  une  des  nombreuses  complications  et  maladies  intercurrentes 
frappant  particulièrement  le  poumon,  les  plèvres,  le  péricardc  et  sur  lesquelles 
nous  avons  déji  longuement  insisté  (*). 


CHAPIÏRE  X 

DES  NÉPHRITES  CHRONIQÜES  ET  DES  ATROPHIES  RÉNALES 
NÉPHRITES  PAR  INTOXICATIONS  LENTES. 

Toules  les  néphrites  a  marche  lente  ne  se  terminent  pas  paratrophie  notable 
du  rein.  L'élude  des  néphrites  subaiguës  dont  la  durée  se  prolonge,  apprend 
que  sous  rinfluencc  des  assauts  répétés,  dont  il  est  le  siège,  le  rein  diminue  de 
volume,  que  tout  au  moins  la  substancc  corticale  devient  plus  densc,  et  que  le 
tissu  fibreux  y  est  plus  abondant.  Dans  les  néphrites  franchement  chroniques, 
Tévolulion  entièrc  embrasse  toujours  plusieurs  années,  et  l'atrophic  peut 
atleindre  un  lel  degré,  que  la  mcmbranc  d'enveloppc  touche  presque  la  base 
des  pyramides.  La  région  des  glomérules  et  des  tubes  contournés,  disparalt 
comme  s'il  y  avait  eu  résorption  de  toutes  ces  parties.  On  ne  peut,  dans  cette 
aflfection,  donncr  la  preuve  d'un  processus  continu,  détruisant  Torgane  sans 
tr^^ve  aucune;  il  est  au  contraire  démonlré  que  certaines  intoxications,  en 
particulier  l'intoxication  saturnine,  procèdent  par  poussées,  séparées  les  unes 
des  autres  par  de  courtes  rémissions. 

C'est  souvent  aussi  d'une  maniere  insensible,  inappréciable  h  nos  moyens 
d'invesligation  que  toutes  ces  modifications  se  produisent.  La  période  latente 
de  la  maladie,  est  en  cc  cas  illimiléejusqu'au  moment  oüse  déclarentles  acci- 

(*)  Pour  Ic  Irailcinent,  voir  page  170. 
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dents  urémiqucs.  Ces  caractères  diiTérentiels  légitiment  une  description  parti- 
culiere de  cerlaines  alrophies  rénales  donl  Thistoire  appartient  d'ailleurs  en 
entier  aux  néphrites  chroniques.  C'esl  doncautani  pour  ne  pas  surcharger  un 
exposé  déjè  long  que  pour  accenluer  ces  dilTércnces  dans  la  marchc  et  Tévo- 
lution  de  la  maladie  que  cette  division  est  adoptée. 


pathologiqae.  —  La  symptomatologie  des  atrophies  rénales 
cstaujourd'huiremarquablement  connue  etreproduitedansquantité  d'ouvragcs 
classiques.  L'absence  ou  la  petile  quantilé  d'albumine  dans  les  urines,  et  Thy- 
pertrophie  du  cceur  en  indiquent  les  caractères  les  plus  saillants.  Les  discus- 
sions  se  sont  surtout  élevées,  on  Ie  sait,  è  propos  des  formes  anatomiques  et 
de  l'évolution  probable  des  lésions.  Ce  sujet  étant  aujourd'hui  encorc  plein 
d'actualitë,  il  est  préférablc  de  commencer  Tétude  de  ces  atrophies  par  la  des- 
cription  des  formes  anatomiques,  et  la  distribution  des  lésions  vues  au  micro- 
scope. De  eet  exposé  se  dégagera  peut-étre  quelque  idéé  précise  sur  leur  pa- 
Ihogénie,  et  sur  la  signification  qu'il  convient  de  leur  attribuer. 

On  rencontre  souvent  aux  autopsies,  des  reinssensiblement  diminués  de  vo- 
lume, pesant  en  moyenne  de  80  è  iOO  grammes,  souSent  moins,  quelquefois 
plus,  rouge  sombre,  un  peu  moins  foncés  d'aspect  quand  ils  ont  été  lavés  k 
un  fort  courant  d'eau.  Leur  couleur  varie  dans  des  limites  assez  étcndues ;  on 
en  trouve  en  cffet,  dont  la  coloration  uniforme  est  gris  rougeütre,  gris  péle  ou 
légèrement  jaune.  Ces  leintes  différentes  dépendent  deTétat  des  cellules  et  de 
la  proportion  des  vaissoaux  qui  subsistent  dans  la  glande.  Il  n'est  pas  rare  de 
trouver  des  reins  atrophies  dont  la  surface  est  d'une  coloration  rouge  intense. 
En  regardant  a  la  loupe,  on  voit  que  les  taches  rouges  correspondent  a  des 
ecchymoses  sous-capsulaircs,  etède  vérilables  points  hémorrhagiques.  Ce  sont 
tous  détails  qui  n'appartiennent  pas  en  propre  au  petit  rein  granuleux,  et  donl 
Tapparition  est  expüquée  par  Tinlervention  d*une  cause  accidentelle,  ou  d*un 
raptuscongestif  comme  on  en  observe  dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie. 

La  capsule  souvent  peu  modifiée,  parfois  légèrement  épaissie,  laissc  voir  par 
transparence,  les  irrégularités  de  surface  de  la  glande.  Le  volume  des  granu- 
lations  est  souvent  celui  d'un  petit  grain  de  mil,  mais  beaucoup  d'entre  elles 
sont  plus  volumineuses.  Toules  sont  séparéespar  de  fmes  bandelettes  de  lissu 
conjonclif  gris  bleuAlre,  occupant  la  base  des  granulations,  laissant  leur  sora- 
met  libre  du  cóté  de  la  capsule.  Celle-ci  ne  fait  que  passer  sur  leur  partie  sail- 
lante, et  n'enlre  en  contact  direct  avec  la  substance  m^me  du  rein  qu'au  niveau 
des  sillons  du  tissu  conjonclif.  Aussi  quand  on  décortique  le  rein  suivant  la 
methode  habiluelle,  eniève-t-on  desfragmenlsde  substance  corticale  quirestenl 
adherents  a  la  face  profondc  de  la  capsule.  Par  cette  mancruvre,  ondétermine 
quelquefois  Ia  riipture  de  kystes,  donl  la  paroi  resle  en  partie  accolée  a  l'cn- 
teloppe  de  Torgane.  En  dissociant  ces  petiles  masses  adhérentes,  on  rccon 
nait  souvent  h  un  examen  extemporané,  I  ctat  de  la  glande,  et  les  diverses 
phases  de  Iransformalion  des  glomérules,  dont  quelques-uns  sont  déjè  réduits 
h  Tétat  de  bloes  fibreux.  Quand  on  compare  les  reins  Tun  k  Tautre,  on  conslatc 
fréquemmenl  entre  eux  une  légere  différence  de  volume  et  de  poids;  cerlains 
auteurs  ont  exagéré  Timportance  de  ce  fait.  La  plupart  du  temps  ces  différenccs 
de  poids  et  de  volume  sont  minimes,  el  ce  n'est  que  par  exception  que  Ton 
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irouve  un  vérilable  contrasie  d'aspect  et  de  consisiance  entre  les  deux  organes. 
Cependant  Barlels  en  a  cité  plusieurs  exemples  très  probanis;  dans  l'un  en 
particulier,  Ie  rein  modifié  dans  toute  sa  masse  avait  une  de  ses  exlrémités 
d'appareuce  normale. 

La  présence  des  kystes  k  la  surface  des  reins  atrophiés  est  assez  ordinaire. 
Leur  volume,  en  général  très  pelit,  peul  atleindre  des  dimensions  considéra- 
bles.  On  observe  IVéquemment  une  grande  quantité  de  petits  kystes  de  la  gros- 
seur  d'un  grain  de  semoule  ou  de  sagou,  assez  petits  pour  que  Ton  ne  juge 
bien  de  leur  volume  et  de  leur  Iransparence  qu'a  la  loupe.  A  cóté  d'eux,  on 
verra,  surtout  aux  extrémités  des  reins,  des  kystes  plus  volumineux,  et,  par 
exception,  deux  ou  trois  gros  kystes  uniloculaires  de  dimension  insolite,  gros 
comme  unemandarine,  une  orange,  et  méme  davantage.  Ces  kystes  évoluent, 
dans  ce  cas,  comme  de  véritables  tumeurs  surajoutées.  On  doit  en  dire  autant 
des  petites  productions  sous-corticales  bien  étudiées  en  France  par  Sabourin, 
auxquclleson  a  réserve  rappollation  très  exacte  d\tdé)iomes.  Leur  présence, que 
la  néphrite  chronique  peut  expliquer,  n'est  cependant  pas  nécessairementsous 
la  dépendance  d'un  travail  inflammatoire  antérieur.  Nous  dirons  plus  loin  com- 
ment  ces  productions  épithéliales  se  développent  et  quelleest  leur  importance. 

Dans  un  très  grand  nombre  de  faits  les  reins  présentent  les  caractères  du 
petil  rein  rouge  ou  du  petit  rein  gris  granuleux,  sans  l'adjonction  des  produc- 
tions dont  nous  venons  de  parier.  Si  Ie  rein  est  seclionné  de  sa  surface  au  hile 
suivant  un  plan parallèle  a  ses  deux  faces  antérieure  et  postérieure,  on  recon- 
nalt  a  la  simple  vue  une  diminution  notable  de  sa  substance.  Le  couteau  ne 
pénètre  pas  sans  elTort,  et,  d'après  la  résistance  que  l'on  éprouve  k  pratiquer 
la  section,  on  peut  jugcr  du  degré  d'induration  de  Torgane.  Cette  atrophie 
n'est  pas  identique  en  tous  les  points.  On  peut  s'assurer  que,  suivant  les  ré- 
gions,  l'épaisseur  du  labyrinthe  sera  de  i  millimètre  et  demi  k  2  millimètres. 
et  ailleurs  de  plusieurs  millimètres. 

Tandis  que  la  substance  corticnlé  est  réduitc,  tassée  sur  elle-méme  et  d'as- 
pect  très  irregulier  k  la  loupe,  les  pyramides  sont  peu  attcintes;  de  volume 
moindre  en  général,  elles  paraissent  quelquefois  avoir  conservé  leur  dimen- 
sion et  leur  apparence  habituelles.  Si  la  section  passé  nettement  par  l'axe  de 
Tune  d'elles,  on  voit  que  la  striation  fine,  qui  les  sillonne  du  sommet  k  la  base, 
a  conservé  parfois  une  grande  régularité,  ce  qui,  d'avance,  indique  la  faible 
part  que  les  tubes  coUecteurs  ont  pris  k  la  lésion.  Virchow  a  signaJé  la  pré- 
sence de  petites  masses  fibreuses  a  la  partie  moyenne  des  pyramides  isolées 
dans  leur  substance,  comme  le  serait  un  minuscule  fibro-myome  en  plein 
parenchyme  utérin.  C'est  la  une  disposition  rare  sans  intérét  pratique. 

L'atmosphère  graisseuse  du  rein  très  augmentée,  peut  prendre  dans  certains 
faits  une  épaisseur  considérable.  Sondéveloppement  est  proportionnel  au  degré 
de  Tatrophie.  Les  bassinets,  souvent  dilatés,  sont  quelquefois  épaissis  et revenus 
sur  eux-mêmes.  Tel  est  l'aspect  le  plus  frequent  des  reins  atrophiés.  Par  excep- 
tion, on  les  trouve  beaucoup  plus  petits  encore.  Leur  poids  peut  descendre  k  40 
et  55  grammes,  très  exceptionncllement  è  15  et  10  grammes.  Dans  ces  circon- 
stances,  est-il  certain  que  l'atrophie  soit  la  conséquence  d'une  néphrite  anté- 
rieure ;  ne  dépend-elle  pas  plutót  d'une  anomalie,  d'une  malformation  congeni- 
tale OU  d'une  atrophie lithiasiqueremontant  aux  premières  années  deFcnfance? 


700  MALADIKS  DU  REIX  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNAI^S. 

Caractères  microscopiques  et  pathogónie.  —  Celte  dcscriplion  générale  de 
Talrophie  des  reins  n'est  plus  dans  ses  principaux  traits  conteslée  par  pcr- 
sonne.  Jusqu'a  présent  il  s'agit  d'observalions  que  chaeun  peut  contróler,  el 
la  theorie  n'y  a  que  faire.  Les  divergences  commencent  avec  rinterprétation 
des  lésions  conslatées  au  microscope,  et  Ton  peut  dire  qu*aujourd'hui  ces 
différences  d'opinion  sonl  plus  accentuées  que  jamais.  Aussi  avant  d'exposer 
Ie  niécanisme  qui  préside  a  leur  formation,  faut-il  essayer  d'en  donner  une 
pliysionomie  cxacle. 

Avant  d'analyser  une  coupe  de  rein  alteint  de  néphrite  chroniqiie,  il  est  bon 
de  rappeler  que  les  deux  formes  principales  d'atrophie  rénalc  acceptées  dans 
ses  dernières  années,  reposent  sur  la  coexistence  ou  la  non-coexistence  de 
lésions  chroniqucs  des  arlères  qui  se  rendcnt  au  hile  et  de  celles  qui  occupenl 
la  substance  limi tante  du  rein  au  niveau  de  la  voöte.  L'un  des  types  corres- 
pond  k  la  néphrite  arlérielle  de  Lancereaux,  Tautre  a  la  cirrhose  glandulairo 
de  Charcot.  Le  premier  type  s'observerait  surtout  chez  les  athéromatcux,  Ie 
second  chez  les  saturnins.  Dans  ce  dernier  les  lésions  artérielles  manqueraient, 
dans  Tautre  ellcs  ne  feraient  jamais  défaut.  Nous  avions  accepté  autrefois  (*i 
celte  dichotomie.  Nousdcvonsdire  pourquelsmotifsnousTabandonnons  aujour- 
d'hui  (*).  Toutd'abord  il  n'est  pas  exact  que  les  arlères  rénales  ou  Icurs  princi- 
pales (livisioiis  suicnt  toujonrs  alleintes  dans  la  variété  des  néphrites  chroniqucs 
appclécs  ncphritcs  arl(M*icllcs;  (Fun  autre  c6lé,  si  chez  les  animaux  i'intoxica- 
tion  saturninc  expcrimciitalo  na  pas  donné  entre  les  mains  de  Charcot  el  <le 
(iombault  de  lésions  artérielles,  il  n'en  est  pas  ainsi  chez  Thomme  oü  elles  onl 
été  relcvées  dans  de  nombrcuses  observations.  Ces  artériles  existent-elles  fortui- 
tement  ou  sonl-eiles  sous  la  dépendance  du  saturnisme?  Toute  la  question  est 
la.   (^omment  refuser  a  cette  intoxication  la  possibilité  de  léser  les  artcrcs 
quand  on  sait  qu'clle  est  capablc  de  créer  de  toutes  pièces  la  diathèse  et  le 
temperament  goutleux? 

Toujours  est-il  (jue  si  Ton  étudie  le  rein  sur  des  coupes  faites  suivant  l'axe 
des  pyramides  ou  perpendiculairement  a  eet  axe  aux  dÜTérents  étages,  voici 
ce  ([ue  Ton  obserxe  habituellemenl.  Les  lésions,  comme  Ia  siraple  inspection 
Tavail  monlré,  sont  presque  toules  localisées  dans  Ie  labyrinthe.  Au-dessous 
de  la  capsule,  et  on  contact  immédiat  avec  elle,  existe  une  zone  oü  les  altéra- 
tionssont  tres  avancées.  Par  endroits  on  ne  trouve  plus  tracé  du  lobule  rénal, 
au  sein  de  largcs  bandes  de  tissu  fibreux,  on  apenjoit  un  nombre  variable  de 
pctiles  sphèros  tres  irrégulièrement  disiribuées  (jue  le  carmin  colore  en  rosé 
pdle.  Ce  sonl  les  vestiges  des  glomcrules  :  aucun  element  ne  subsisle  a  leur 
intérieur.  La  capsule  de  Bowmann  na  plus  de  limite  dislincle  et  Tapparcil 
glomérulaire  en  entier  est  confondu  avec  le  tissu  conjonctif  qui  l'enloure.  Les 
glomérules  sont  par  place  en  contact  avec  de  petils  kystes  microscopiques,  ou 
séparés  «reux  par  des  infiltrations  de  cellules  lymphaliques  et  des  vaisseaux 
capillaires  dilalés.  La  capsule  du  rein  est  étroilement  unie  a  la  partie  la  plus 
superlicieli<»  de  la  substance  corlicale.  Les  vaisseaux  communiquent  largement 

(')  CoRML  cl  nnAi'LT,  f^ludes  svr  In  path.  du  rein,  188i,  p.  189  ot  sniv. 
(•)  A.  biuuLT,  Êludc  sur  Vinflamnialion,  in  Arch,  (jén.  de  mcd.,  1888. 
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avoc  ciux  du  Ia)J^^mthe  donL  bcuucuup  de  parties  onl  subi  un  alTaissement 
con^idc^nblc    A  mciiirc  tjue  1  e\iiiien  porto  sur  des  pninls  phis  rnpproclit's  de 


IF.  F,  F.  «lomc-rn 
Rur  In  pnrtle  Rnu 
Sur  la  (IrollP.  lei 
H.1q..es  un..  7,1, ; 


.—  Néplirile  chranlquo 

»  p«tlli 


1.  ai,  ni.  „ 
utiR  arüriule 
In  pnrtle  Rnuche  cle  Is  Hgnrc,  les  tuhrs  aanl  nlTalHsèa 
■  idres  Cy,  Cv,  quelqucfois  trè»  peljla  Cy: 
loUe,  les  [ubes  conlourn^s  aottt  dllulèn  T,  T.  leur  épilb^üi 
II  ü'i-sl  d«UchË. 
irUrlole  assez  lolumiaeuae  ilv  In  siilialaiict)  Mmllanle  oJTranl  un  léger  ilvgrë  d' 
O,  Mvtl£  glo(n£ru1aire  vidci. 
Le  tlMti  eanjoncUr  ic  est  M»  tlèvvlop|i<! 


pcu  ptta  normal.  dans 

ilnrli^lc. 
I,  des  glomtrule»  cl  de« 

polnla 


^  Celle  Dbuk.  ilesslnËe  d'après  un  rein  di-  nfphrilc  clironliiue  lrË9  onclenriv.  monlre  igu'en  det 
~l)tprocliAa  de  la  nubslsace  coKIcale,  les  allfnilliiDs  aont  pajvenues  A  des  desris  Iria  dllTérenla, 
Jtdlque  qu'ullea  ne  aonl  pas  du  mïnie  dge.  nl  subordonnèes  les  unes  nui  autrea. 
FOn  rcmarqueni  en  particulier  rim'-gallU-  des  léalons  ou  nlvcnu  dca  gloiafrulea  el  des  valaiicaux. 
mSat  la  sauoho  de  la  Bgure,  relToiidrcmcDt  de  la  glando  est  eotnplet. 


■h  pyraraide  les  lésions  paraissent  moina  avanci'es.  Beaucoiip  de  ^Inmérules 
Ibreux  d'ailleurs  cuiiLienuciil  encorc  des  cvUules  k  aoyau  distlacl,  d'auli'cs 
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relalivemcnt  pcu  altérés  sont  encore  perméables  au  sang.  C'est  au  niveau  des 
prolongemcnts  interpyramidaux,  des  colonnes  de  Bertin  que  ces  détails  s'ob- 
servent.  mais  cc  n'est  pas  la  une  disposilion  constante.  Il  faut  en  outre  s'assurer 
du  degré  d'altéralion  des  vaisseaux.  Sur  une  coupe  longitudinale,  faite  paral- 
lèlcment  au  systëme  des  irradiations  médullaires,  on  peut  suivre  Ie  trajet 
d'artérioles  coupées  suivant  leur  longueur  et  l'on  peut  juger  du  degré  de 
rélrécissement  qu'elles  présentent.  Si  Ton  examine  en  particulier  Ie  tron^on 
de  Tarlère  aflférente  qui  confine  au  glomérule,  on  voit  qu*au  niveau  de  presque 
tous  les  systèmes  examinés,  il  y  a  disproportion  entre  la  lésion  artérielle  et 
Tatrophie  glomérulaire.  Le  plus  souvent,  Ie  glomérule  étant  complètement  ou 
presque  complètement  atrophié,  l'artère  afférente  est  encore  perméable;  quel- 
quefois  elle  est  Irès  rélrécic  h  son  entree  dans  le  glomérule;  dans  certains  cas, 
elle  a  conservé  le  long  de  son  trajet  son  calibre  normal.  L'examen  des  arlé- 
rioles  efférentes  est  plus  diTficile  a  faire,  mais  donne  des  résultats  identiques. 
La  disposition  inverse  est  égalcment  possible,  dans  ce  cas,  Tartériole  afférente 
présente  un  nHrécissement  marqué,  le  glomérule  restant  perméable.  Les 
m^mes  variations  dans  Tintensité  des  lésions,  s'observent  sur  les  gros  troncs 
de  la  substance  intermediaire  au  niveau  de  la  voöle.  Il  n'est  pas  de  règle,  sans 
doute,  bien  que  cela  ne  soit  pas  une  exception,  de  voir  Tendartère  sans  altéra- 
tion  aucune;  dans  la  plupart  des  examens  on  peut  s'assurer  que  les  artères  de 
la  voftle  sont  le  siége  d'un  ccrlain  degré  d'endartérile,  mais  malgré  tout,  les 
vaisseaux  sont  largement  ouverts. 

Dans  plusieurs  observations  oü  Talrophie  du  rein  était  extreme,  noqs 
avons  trouvé  les  grosses  artères  encore  béantes.  De  eet  exposé  tres  bref  des 
lésions  vasculaires  dans  la  néphrile  inlerstitielle,  nous  pouvons  déjèi  conclure 
que  les  lésions  du  glomérule  et  en  général  celles  du  rein  ne  paraissent  pas 
subordonnées  au  degré  du  rétrécissemenl  des  artères  de  gros  ou  de  moven 
calibre. 

Que  devient  pendant  ce  temps  la  parlie  glandulaire  ?  On  croyait  aulre- 
fois  que  les  tubes  contournés  étaient  plus  altérés  que  les  parties  situées  en 
aval,  et  que  dans  chaque  pyramide  élémentaire  la  région  conservée  faisant 
saillie  a  la  surface  du  rein,  sous  forme  de  granulation,  était  la  partie  centrale 
de  la  pyramide  oü  sont  réunis  en  faisceau  les  tubes  collecteurs.  Les  tubuli 
contorti  étant  en  grande  partie  efTondrés,  la  zone  périphérique  du  lobule 
rénal  se  trouvait  diminuée  d'autant  et  les  glomérules  rapprochés  les  uns  des 
autres.  Cette  disposition  se  voit,  en  effet,  tres  souvent,  maisle  centre  du  lobule 
rénal  peut  étrc  détruit  el  la  périphérie  conservée.  Au  centre  des  granulations 
on  Irouve  alors  non  pas  des  iubes  collecteurs  ou  des  branches  de  Henle  dila- 
tées,  mais  tout  un  syslèmc  de  tubes  contournés,  distendus,  remplis  de  cylindres 
et  de  sécrétions  colloïdes.  En  un  mot  les  lésions  présentent  par  place  des  appa- 
rences  de  systémalisalion,  mais  en  réalité  elles  sont  tres  irrégulièrement  dis- 
tri bnées. 

Nous  n'avons  présenté  jusqu'ici  que  les  faits  les  plus  saillants  de  Tanatomie 
palhologique  de  l'atrophie  rénale.  La  description,  pour  étre  complete,  devrail 
monlrer  combicn  sont  variées  les  altéralions  observées  dans  les  différentes 
régions  du  rein,  Tétat  congestif  de  certains  glomérules,  la  production  d'hé- 
morrhagies  intra-tubulaires  en  d'aulres  endroits,   Toblitération  et  rexlrème 
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distension  des  tiibt-s  par  des  sécréliona  muqueuses  el  de»  'bloes  colloïdcs,  la 
formalion  et  Ie  dévcioppemenl  de» 
kystes.  Dans  ceux-ci  les  cellules  d'a- 
bord  cubiques,  s'aplatisaenl  a  mesure 
que  la  poclie  nugmente  de  dimension 
et  formenl  a  la  surface  un  revéte- 
ment  cellulaire  conlÏDu.Quand  cclte 
membrane  se  déiaclie,  elle  apparalt 
sous  fonue  de  lambeau  üotlanl  dans 
Ia  cavilé.  Dans  les  tubes  ullérés  ou 
distendusles  cellules  conservenllcurs 
caraclèrcs  de  cellules  rénales,  ou 
bien  soul  ubrasées  au  somrnci,  char- 
géesdegranulatioiisgraisseusesqucl- 
quefuis  creusées  de  vacuolea. 

Quel  est  Ie  mécanisniequi  preside 
k  l'évolution  de  changcmcnls  si  pro- 

fonds?l'our  CeUX  qui  aCCeplent.avCC        ■"■  «ipsule  de  Buwmnnn  épnisslp; 
,  ii'i,         it  ,    ■     '.      norLenuiil  OU  lisau  conjonctif  voluln. 

Lancereaux,    lidcc    d  une    nephrite     >n.  subsiancc  colloïde  tres  compnrtc. 


artérielleou  d'origitie  artérielle,  les  P""  ie  rein  teprè«ciitó  iigure  is.  beauco-.pdegi.)- 
phenomènes  doivent  aiusi  se  SUCCé-  bablc  que  la  plupnn  [l'enlrc  eux  n'élalunt  pai  coin- 
der.  Les  artères  rénairs  et  leurs  piin-  P"^'*'"»'"  s*!"'^» ""  '"i*  «""""rnÉ  corre«pond<.ni. 
cipales  divisions  se  rélrécissent  progressivemenl ;  de  cettc  oblitération  n'- 
suite  une  v<'rilable  dystrophie  dans  lout  l'organe.  Celle  dystrophie  so  révèle 
d'abord  aux  poinls  les  plus  reculés  du  réseau  vasculaire  lö  oii  la  circiilation 
est  Ie  plus  compromise.  Les  atrophies  glomérulaircs ,  les  elTondrenienls 
des  luhes,  les  ailérations  des  cellules  qui  les  revdtent,  scraient  la  consó- 
quence  immt^dialc  ou  éloignée  de  ces  ailérations  si  marquées  des  vaisseaux. 
Maïs,  si  eet  cnchalnemcnt  n'est  pas  réel,  cotnmenl  peut-on  expliquer  Ie  déve- 
loppemeni  des  lésions.  L'exposé  précMenl  dtimontrc  que  les  altérations  dos 
vaisseaux,  des  glomérules  et  des  tubes  sonL  iudépendantes  les  unes  des  aulrcs ; 
toules  sont  soumises  k  i'influence  de  la  mOme  cause  de  deslruction.  D'autre 
part,  les  oblitérations  artérielles  sont  raremenL  complétesdans  \o  rein  el,  lors 
möme  qu'clles  vienuent  ü  se  produire,  clles  déterminent  Tapparition,  non  des 
scléroses,  inais  d'infarctus.  Si  Tartère  rénale,  les  gros  Ironcs  qui  en  partent, 
les  artères  glomérulaircs,  préscntaicnt  toujours  des  lésions  profondes  et 
d'ancienne  date,  on  pourrait  faire  dépendre  les  autrcs  de  celles  qu'ólles  pré- 
aentent  elles-mAmes;  mais,  ainsi  que  nous  I'avons  dit,  les  glomérules  ofTrcnl 
souvent  une  alrophic  complete  avec  des  vaisseaux  afTérents  dans  un  état  d'in- 
tégrité  prcsque  absolue.  D'ailleurs,  Ie  simple  rélrécissemenldes  vaisseaux  n'a 
jamais  été  suivi  dans  aucun  organe  de  l'apparition  de  plaques  de  sclerose.  Par 
conséquent,  lea  lésions  artérielles,  glomérulaires,  interlubulaircs  sont  d'flge 
dilTérent  et  produites  par  Ie  méme  agent,  se  sont  succédé  et  ont  évolué  paral- 
lëlement  sans  qu'il  y  ait  eu  entre  elles  la  moindre  subordination. 

On  s'esl  demandé  dans  quel  délai  les  ailérations  du  petit  rein  pouvaieut  évo- 
luer.  A  cettc  qucslion  on  peul  répondre  que  dans  la  plupart  des  cas  les  alro- 
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phies  rénales  out  une  marche  lente.  Voici  d^après  quels  arguments  il  est  permis 
de  Ie  dire.  Le  tissu  conjonctif,  dans  presque  tous  les  poinls  oü  on  TexamiDe, 
est  dense,  serre,  lamellaire;  c*est  par  exception  que  Ton  Irouve  des  amas  de 
cellules  lymphatiques  sous  la  capsule,  ou  entre  les  tubes,  indiquant  un  processus 
plus  actif.  En  examinant  attentivement  les  tubes,  on  les  voit  soit  réduits  k 
une  lumière  k  peine  perceptible,  soit  dilatés  et  formant,  par  leur  juxtaposition, 
une  sorte  de  système  cavemeux,  mais  nulle  part  on  ne  trouve  les  Iraces  d'unc 
inflammation  récente.  L'hypothèse  qui  se  présente  la  première  est  par  suile 
celle  d'une  destruction  organique  avec  disparition  progressive  des  élénienls 
glandulaires  et  développement  simultane  d*un  tissu  conjonctif  qui  s'édifie  len- 
tement. 

On  pourrait  soutcnir  aussi  que  Tcnsemble  des  lësions  représente  les  vestiges 
d'anciennes  inflammations  parvenues  k  la  période  cicatricielle.  Dans  les  atro- 
phies  rénales  rien  ne  rappelle  en  général  un  semblable  processus.  En  effel,  le 
rein  est  quelqucfois  le  siègc  d'inflammations  assez  rapides  bien  différentes 
des  néphrites  chroniques  avcc  atrophie.  Dans  ces  circonstances,  les  infiltra- 
tions  de  cellules  lymphatiques  sont  nombreuses,  le  rein  légèrement  alrophié 
conserve  plutót  son  volume  normal,  les  granulations  de  la  surface  sont  assez 
irrégulières.  Ces  néphrites  évoluent  assez  rapidement  et  reconnaissent  une 
pathogénie  loule  différente  qui  permet  de  les  rapprocher  des  néphrites  sub- 
aiguös. 

On  ne  peul  davantage  admettre  Tidée  d*une  lésion  qui  évoluerait  sans  discon- 
linuité  depuis  le  moment  oü  le  rein  aurait  subi  la  première  atteinte.  Cela  sup- 
pose,  en  effet,  une  irritation  permanente  dont  on  s^explique  difficilement 
Torigine  et  la  nature.  En  un  mot,  pour  comprendre  le  développement  des 
néphrites  chroniques  terminées  par  atrophie,  on  ne  peut  émettre  Thypothèse 
d*une  inflammation  progressive.  On  a,  par  contre,  toute  raison  de  croire  que 
de  pareillcs  lésions  ne  pouvcnt  s'expliquer  que  par  la  répétition  d'inflamma- 
tions successives  attaquant  les  diffé rentes  parties  de  l'organc  les  unes  après  les 
autres.  L'hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  que  Tagent  de  destruction  pro- 
cédé par  attaques  fréquemment  répélées,  détruisant  Ia  glande  par  morcelle- 
monl,  et  permeltant  par  suite  une  survie  tres  longue.  La  clinique  nous 
démontre,  en  effet,  que  les  troubies  graves  n'apparaissent  qu'après  la  sup- 
pression  presque  complete  de  1  emonctoire  rénal,  et  que  les  reins,  méme  Irès 
malades,  sont  bien  plus  que  suffisants  pour  l'élimination  quotidienne  des  sub- 
stanccs  excrémcntitielles. 

Cetlc  supposition  ne  parait  j)as  sans  fondement.  Parmi  les  causes  reconnues 
de  la  néphrile  chronique  avec  atrophie  prononcée,  il  faut  citer  tout  d'abord 
l'intoxicalion  saturninc.  L'ohscrvalion  démontre  que  la  néphrite  n*apparall 
chez  les  saturnins  qu'au  bont  de  plusicurs  annécs,  qu'il  ya  rarement  chez  eux 
des  poussées  aiguös  et  que  Ie  plomb  doit  traverser  Ie  rein  ou  s'y  accumuler 
pendant  longtemps  pour  délerminer  des  altérations  d'une  certaine  gravité. 
Chaque  jour  une  petitc  quanlité  du  poison  atteint  tantót  un  point,  tantót  un 
autre,  les  vaisseaux,  les  épithéliums  et  les  glomérules,  chacune  de  ces  parties 
réagissant  k  sa  maniere. 

L'inflammation  des  capillaires  et  leur  oblitération  successive  est  la  consé- 
quence  de  ces  attaques;  la  diminution  de  vitalité  des  épithéliums,  leur  désin- 
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tégrution  lenle,  Iciir  résiirplion  insensible  accompagiienl  Ic  dévcloppemenl  do 
l'endarlérite  et  la  rormation  des  plaques  de  scWrose  dans  Ie  tissu  conjonclif 
inlorlubulairc.  Les  iiibcs,  au  contact  des  poussécs  successives  d'innammalion 
produitcs  par  réliminatinn  du  plomb,  peuvent  tftrc  niorcclós  et  söparés  eii  plu- 
sieurs  troni.-ons.  Il  est  d'ailleiirs  impossible  de  dire  sur  Ic»  coupes,  si  tel  groupc 
(ie  tubes,  k  (juelque  degrö  de  l<3sion  qu'il  soit  parvenu,  apparticnL  ii  tel  syslème 
glomc'rulaire  plutdt  qu'è  tel  autre.  Cclle  recherche  tres  delicate,  quand  les 


Fiu.  yj.  —  SipUnW  rliroiiit|iir  jnec  iitropliic  Irts  pninunci-L'  ilu  rein.  iMinii-  olistTvalioE  que  flijiirc  37) 

F,  F,  F,  F,  i|tinlrc  ([iuniÉrults  fllircui  romplülomvnl  almpliiéM. 

A,A,.t,  A.  arlèrinlF»jiiilii-|ilom6nilnln!S(loiit1ii  mrnibmni!  liiIrrai'rsMnliictci'l  In  lumiürc  rnnservéc. 
Iilntre  Irs  dviii  glomËnilpM  silués  A  la  juirlic  inFéricuru.  «n  voil  imv  niilrv  orliTC  siinn  lision. 

r,  liilir  cnnlournc  norninl  au  pen  ollêrl! ;  V,  va'mc-.Cy,  Ca.  cyUmirvs  sHni^  iliius  Ie»  IuIich, 

t.i-H  gloiiicnilcs.  les  nriËriultüi.  les  talim  itont  Iv*  una  ^'lul  róiluilH  è  <lc  Irfs  pLlllen  ilimi-iisions,  mal 
cJiluurés  par  UD  IIbkii  conjonclif,  épuis  cl  <[i'niic.  MoIktu  ceJu,  les  arIOrioles  out  raiiacrvv  leur  lntéi;rilé. 

reins  sunt  normaux,  ne  peut  Atro  conduite  a  boniie  lin  dans  tous  les  faits  06  les 
lésions  sont  avancées. 

L'dtude  approfundie  des  lésiuns  de  la  iii^phriU^  chmniquc  avcc  atmphie  con- 
duit  aintii  h  supposcr  que  eest  par  une  si^rïc  d'inf1.ainmations  limit^es  que  la 
genese  peul  en  i*lre  comprise,  et  nous  venons  de  présenter  parmi  les  inloxica- 
tions  chroniques,  les  mieux  déterminées  aujourtrhul,  nn  cxempic  qui  s'adaptc 
exactement  h  cettc  maniere  de  voïr.  Il  est  probable  que  dans  l'étiologie  des 
atrophies  du  rein,  on  placera,  acóté  du  saturnismc,  une  série  d'intoxications  et 
de  dyscrasies  dont  l'aclion  nocivc  fri^qucmnient  ri5péLée  sera  de  nature  b  en 
assurer  Ie  ilévelopperacnt.  On  admei  que  la  goutle  appartienl  b.  celte  categorie, 
depuis  les  travaux  anglais,  Ie  terme  de  rein  goutteux  (gouty  Kidncy)  est  reslé 
synonyme   de   néphrite  interstitiello  el  de  pctil  rein  contractó.   Par  contrc, 

TRAITE  DE  M 
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nous  ne  savons  ricn   de  prëcis  sur  rinnucnce  de  ralcool  ni  sur  Ie  róle  de  Ia 
plupart  des  autrcs  subslances  toxiques. 

La  lliéorie  ((ue  nous  proposons  s'écurle  sensiblemeni  de  celles  qui  ont  éié 
préstMitées  jusqu'a  c(»  jour.  Non  seulemcnt  les  expressions  de  nëphrite  ariériello 
et  <Ie  népiiritc  ^landulaire  nous  paraissent  inexactes,  niais  nous  eroyons  que 
cello  (Ie  n(5phrite  inlerstitielle  doit  ötre  délinitivement  rejelée  comme  cnpable 
d'enlrel.enir  un  malenlendu  qui  dure  depuis  bien  lonf^teinps.  S'il  est  vrai  que 
les  l<*sions  du  tissu  eonjonclif  et  celles  des  élénients  glandulaircs  iit'pendenl 
de  Ia  uH^nie  cause  et  se  d(»veloppent  siniultauénient,  on  nc  saurait  sans  parli 
pris  les  subordonuiM'  les  unes   aux  aulres.    11  n'existe  certaincment  aucune 
preuve  (jue  riiyp(»rlrophie  du  lissu  conjonclil'  se  fasse  aux  dépens  de  la  plande: 
il  esl  douteux  nussi  «pie  Ie  lissu  fibreux  comprimé  et  détruisc  los  tubes  glan- 
dulaircs en  se  rélraelant;  (!ell(*  rétraclion  supposée  est  en  elTel  problématique. 
Il  faut,  au  contraire,  reIcMÜr  <pie  dans  Ie  rein  comme  dans  tout  autre  organe, 
les  inflauHuations  violentes,  b^s  siippurations  font  disparailre  dans  les  poiiits 
oü  (dies  se  d(h<*loppenl,  Ic  lissu  conjonclif,  les  vaisseaux,   les  épillit^liums; 
([u\ine  irritation  UKjins  vive  suscite  au  contraire  la  n*aclion  du  lissu  fibreux 
([ui  pndiiere  et  s'(''paissil  pendant  que  les  parties  fragiles  de  Torgane,  épillu'- 
liunis  des  lubes  i^landulnires.  sont  (*limin(»es;  enfin, qu'une irritation  lente  déter 
mine  l'usure  d(*s  <'»pitli(Miums  ([ui  disparaissent  d'une  maniere  insensible,  i«ir 
fraf^menls,  pendanl  que  b»  lissu  conjonctif  se  d(*veloppe  et  s'indure.  Cel  te  der- 
nière  lorme   (rinilannnatiou    ne  doit   pas  conserver  dans  Ie  rein  Ie  nom  de 
n(''pbrile  inlerslilielle.  L  ensemble  des  lésions  précédemment  étudié  peut  (Mrc 
pr(5senl(^    sous  la  (b'Miomination  de  ncplirita   chro7Wjne   avec  atropine.    CetU* 
expn^ssion  ne  pnHe  pas  a  1  écjuivocpie,  car  elle  ne  veut  pas  dire  qui;  b»s  diiïé- 
renls  (Hals  par  les(piels  passé  la  glande  S(»ient  subordonncs  aux  lésions  du  lissu 
(Muijonclif.  Cest  eelle  inlerpn4alion  i\\w  consticre  Tancienne  expression  de 
n('pbril<*  interstil ieib*.  Pour  expli(|U(*r  ratro|)bie  d'un  organe,  rid('»e  d'un  pn»- 
cessus  Hmil(i  au  tissu  conjonctif  esl  inexacte,  car  presque  toujours  si  rinflani- 
mation   reste  prédominante  sur  Ie  tissu  conjonctif  sans  atleindre   en   m(>mc 
temps  et  au  UK^me  degré  la  partie  glandulaire,  l'organe   non  seulemcnt  ne 
diminue  pas,  mais  auf^^mente  de  volume.  On  en  trouvera  beaucoup  d'exemples 
dans  la  pïitbologie  du    foie  et  dans  un  assez  grand  nombre  d'inllanunations 
parasitaires  a  marcbe  ebronique. 

L'observali(m  bistologi(|ue  niontre,  d'autre  part,  que  Ie  moindre  adiMiome  el 
Ie  plus  pclit  kysie  se  d(»veb>ppeni  sans  enlrave,  malgré  la  n'^sistance  et  la  ten- 
dance  conlinuelle  a  la  nHraclion  que  Ton  allribue  au  tissu  de  sout(>nement.  11 
n'y  a  pas  de  glande,  si  ('dev('*e  soit-elle  en  organisalion,  ou  ces  phénomènes  ne 
puissent  (Hre  constat(\s. 

Pour  (jue  l'atropbie  n'Miale  se  produise,  la  condition  la  plus  importante, 
c'<»sL  (jue  la  substance  irrilanie  ou  toxique  ne  soit  pas  d(?posée  dans  Ie  rein  en 
trop  grande  (|uanlil('»,  a  moins  (pielle  ne  soit  douche  d'une  faible  puissance  d'ir- 
rilalion.  ('elle  coneeplion  palbogénique  peut  s'adapter  ü  rexplicati(m  des 
l('»sions  vasculaires  lorsqu'elles  sont  associc^cs  a  la  néphrite  ebronique.  La 
m(}nie  cause  d'irrilati<m  lente,  {)ortant  son  aclion  sur  les  artères  de  tout  calibre, 
voire  nnime  sur  l'aorte,  produira  des  lésions  d'artérite  ebronique  et  d*athé- 
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rome.  L'enserabic  anaiomique  si  connu  des  alléralions  généi^alisées  d  tous  les 
vaisseaux  n'est  donc  nullement  déniembré  par  les  considéraiions  qui  pre- 
cedent, mais  nous  parait  devoir  être  inlerprété  diffé remmen l.  Il  nous  semble 
plus  logique  de  considérer  Tartérite  chronique  et  la  néphrite  lente  comme  des 
coofTets  de  Tintoxication  saturnine,  de  la  dyscrasie  goutteuse  et  de  toutes  les 
causes  analogues,  au  lieu  de  subordonner  les  lésions  du  rein  a  l'artérile  géné- 
ralisée.  On  a  d'ailleurs  singulièrement  exagéré  l'importance  des  lésions  arté- 
rielles  dans  leurs  rapports  avec  Ie  rein  contracté.  Aux  observations  assez  nom- 
breuses  oü  ces  altérations  sont  développées,  on  en  peut  opposcr  de  non  moins 
fréquentes  dans  lesquels  Ie  système  vasculaire  présente  de  tres  légères  altéra- 
tions localisées,  tantöt  sur  quelques  artères  périphériques,  celles  du  cerveau 
en  particulier,  tantöt  sur  les  gros  troncs  comme  I'aorte. 

Les  néphrites  chroniques  avec  atrophie  sont  en  somme  des  néphntes  par 
élimination  lente  de  poisons  ou  de  substances  toxiques  dont  Ia  puissance 
inflammatoire  est  mesurée.  Pour  que  Ia  démonstration  füt  complete,  il  faudraii 
pouvoir  reproduire  par  I'expérimentation  les  différentes  lésions  qui  conduisent 
au  rein  contracté.  Ce  résultat  a  été  obtenu,  on  lesait,  par  Charcot  et  Gombault 
avec  Ie  plomb.  Si  leur  description  diffère  quelque  peu  de  celle  qui  a  trait 
aux  altérations  similaires  observées  chez  Thomme,  cela  tient  en  partie  k  la 
facilité  avec  laquelle  se  produisent  chez  les  cobayes  des  concrétions  calcaires 
dans  les  tubes  contournés. 

II  nous  paratt  actuellement  oiseux  de  nous  demander  si  Ie  rein  atrophique  a 
passé  par  une  période  de  gonflement  ou  d'hypertrophie.  L'exposé,  peut-étre  un 
peu  long,  qui  précède,  montre  que  dans  Ia  plupart  des  cas  il  n'en  doii  pas  être 
ainsi.  C'est  en  somme  un  détail  sans  importance,  on  comprendra  sans  peine 
au  point  de  vue  pathogénique,  la  diiTérence  fondamentale  qui  existe  entre 
Taction  d'une  cause  qui  procédé  par  unc  série  de  petites  inflammations  par- 
tielles  et  donne  lieu  è  une  évolution  de  néphrite  chronique  d'emblée  et  les 
processus  si  différents  que  Ton  voit  attaquer  Ie  rein  dans  les  néphrites  aiguës 
ou  subaiguës  avec  une  impétuosité  qui  rend  bien  compte  des  lésions  consta- 
tées  k  I'autopsie. 

Étiologie.  —  L'étude  des  lésions  du  rein  atrophie  par  suite  de  néphrite, 
permet  d'affirmer  que  Taffection  s'est  prolongée  pendant  une  période  toujours 
longue  bien  qu'indéterminée.  De  toutes  les  causes  actuellement  connues,  celle 
qui  peut  être  présentée  comme  la  plus  commune  et  I'une  des  plus  saisissantes 
dans  son  influence  sur  Ie  rein  est  Vintoxication  satwmine, 

Depuis  les  travaux  d'Ollivier  (*)  qui  signala  tout  d*abord  Ia  fréquence  de 
Talbuminurie  chez  les  saturnins,  tous  les  auteurs  qui  cherchaient  une  étiologie 
précise  è  la  néphrite  atrophique,  reconnurent  l'exactitude  de  cette  vue.  Garrod, 
Grainger-Stewart,  Dickinson,  ont  publié  des  observations  confirmatives.  Sur 
i2  cas  d*intoxication  saturnine  chronique,  Dickinson  vit  mourir  26  de  ses 
malades  de  néphrite  chronique.  Bartels  signale  ce  fait  sans  se  prononcer  sur 
son  importance.  Wagner,  sur  150  cas  de  petit  rein,  en  attribue  45  au  satur- 
nisme.  II  convient  sans  doute,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Rendu  et  que  nous 
Tavons  indiqué  plus  haut,  de    tenir  compte  de  Tassociation  possible  de  Ia 

Ollivier,  Th,  de  Paris,  1863,  et  Arch.  gin,  de  méd.y  1865. 

45» 
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goiilto  avcc  rintoxication  saturninc  dans  Ia  production  des  accidenls,  mais  la 
néphiïle  est  beaucoup  plus  frequente  chez  les  saturnins  que  Ia  goutle.  cc  qui 
démontre  bien  Taction  directe  du  plomb  sur  la  lésion  rénale.  Les  observatioas 
h  Tappni  sont  aujourd'hui  assez  nombreuses  pour  dissiper  tous  lesdoules; 
d'un  autre  cóté,  les  expériences  d'Ollivier,  celles  plus  récentes  el  si  démonstra- 
tives  de  Charcot  et  Gombault,  ont  définitivenient  clos  la  discussion.  L*examen 
chimique  démontre  de  plus  que  Ie  plomb  s*accumule  dans  Ie  rein,  et  Tobser- 
vation  prouvc  qu'il  passé  dans  Turine. 

L*intoxication  saturnine  réunit  au  plus  haut  degré  les  conditions  les  plus 
favorables  au  développeraent  de  la  néphrite  atrophique,  par  la  répëtition  el 
la  succession  k  courts  intervalles  d'irritations  dont  la  lésion  rénale  est  loujours 
la  conséquence  pres(|uc  inévitable.  Cette  complication  s  observe,  en  France, 
surtout  chez  les  peintres  en  bütiment  el  les  typographes,  mais,  ainsi  que  Ie 
fortt  remarquer  si  justement  Lecorché  et  Talamon,  il  y  a  lieu  d'incriminer  les 
autres  modes  d'introduction  du  plomb  dans  Téconomie  par  les  substances  ali- 
mentaires  conservées  ou  frelatées  et  m(^me  les  boissons,  comme  Teau  dans 
certaines  conditions  de  réserve  et  d'écoulement  (A.  Gautier). 

A  cóté  du  saturnismc,  dans  l'ordre  des  causes'les  plus  importanles  de  Tatro- 
phie  rénale  on  doit  placer  la  f/outte,  Todd,  en  donnantau  petit  rein  contracléle 
nom  de  rein  goutteux,  a  consacré  d*une  maniere  frappante  la  réalité  de  cette 
influence  pathogénique  (Rendu).  On  peut,  dit  eet  auteur,  avancer  dans  une 
certaine  mesure  que  la  circonscription  géographiquedelagoutteestcellede  la 
sclerose  rénale  et  que  Tétiologie  de  Tune  est  en  grande  partie  celle  de  Taulre. 
Ceci  expliquerait  la  fréquence  de  la  néphrite  atrophique  observée  en  Angle- 
terre  (Johnson,  Dickinson)  el  sararelé  en  Allemagne.  Dartels,  en  efTet,  acceple 
avec  les  auteurs  anglais  cette  influence  de  la  goulte ;  mais,  n'ayant  obsenré 
qu'un  seul  goutteux,  il  ajoute  qu'il  lui  est  impossible  de  porler  un  jugemeal 
sur  la  fréquence  de  rinflammalion  chroniquedes  reinsdans  la  dyscrasie  urique. 
La  présence  des  dépöts  d'urate  de  soude  dans  les  canalicules  et  dans  Ie  tissu 
conjonctif,  démontrée  par  Castelnau,  Garrod,  Lancereaux,  (Charcot  et  Comil, 
était  considérée  comme  la  caraclérislique  analomique  de  celle  variété  d'alléra- 
lion  rénale.  Rendu,  dans  une  monographie  récente  ('),  joint  a  ces  faits  connus 
Ie  résultat  d*une  observalion  personnelle  el   relève   aussi   la   description  si 
remarquable  que  Hayer  nous  a  laissée  du  rein  goutteux.  Il  est  vrai  que  Rayer, 
ainsi  que  Chomel  et  Civiale,  visent  surloul  les  allérations  du  rein  dans  la  gra- 
velle,  mais  les  relalions  de  la  gravellc  et  de  la  goutle  sont  parfois  si  inlimes 
qu'il  est  impossible  de  les  séparcr  :  laissanl  de  cóté  les  observalions  oü  des  cal- 
culs  et  des  graviers  sont  déposés  au  niveau  du  bassinct  et  des  uretères,  Rayer 
a  pu  décrire  rencombrement  des  tubes  urinaires  par  des  cristaux  d'acide  urique 
jusqu'au  niveau  de  la  subslance  corticale  formant  des  amas  visibles  h  Toeil  nu 
sous  la  membrane  d'enveloppe.  D'ailleurs,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Ebstein, 
on   nc  doit  pas  s'attendre  h  rencontrer  chez  les  goultcux  des  infarctus  ura- 
tiques  ou  uriques  dans  Ie  rein.  Ces  dépóls  peuvent  manquer,  la  néphrite  chro- 
nique  n'en  exisle  pas  moins,  el  sou  origine  goutleuse  ne  fait  aucun  doule. 

Le  rliumaiisme  n'a  pas,  k  beaucoup  prés,  la  méme  influence  fdcheuse  sur  Ie 

(')  Rkndu,  Art.  GouTTE  in  Dict.  encycL  d,  se,  méd. 


NÉPHRITES  CHRONIQUES  ET  ATROPHIES  RÉNALES.         70^ 

développement  de  Ia  iiéphrite  interstitielle,  mais  néanmoins  on  ne  saurait  Ie 
meltre  coraplèteraent  hors  de  cause  (Rendu).  C*est  avee  raison  que  ce  facteur 
étiologique  est  considérë  par  Guéneau  de  Mussy  comme  un  des  plus  impor- 
tants dans  la  production  de  Tathérome  artériel.  Cet  observateur  a  consacré  au 
développement  de  cel  te  these  une  de  ses  cliniques  les  plus  attrayantes.  Quand 
onsonge  aux  désordres  si  graves  que  peu  vent  pro  voquer,  au  niveau  du  coeur  et  des- 
gros  vaisseaux,  les  attaques  de  rhumatisme  articulaire,  il  est  impossible  de- 
nier  a  pnori  Tinfluence  possible  de  cette  maladie  infectieuse  dans  la  genese 
des  atrophies  rénales.  Le  rhumatisme  agirail,  comme  la  goutte,  par  une  série 
^'attaques  laissant  chacune,  h  sa  suite,  le  filtre  rénal  amoindri.  Cette  impor- 
tante questiondoit  susciter  de  nouvelles  recherches.  A  cette  hypothese  on  peul 
opposerdes  arguments  d^unecertainevaleur,  en  particulier  lecaractère  essen tiel- 
lement  transitoire  de  Talbuminurie  qui  accompagne  Tattaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  etTexcessive  rareté  des  atrophies  rénales  chez  les  cardiaques. 

A  propos  de  1  etiologie  des  néphrites  subaiguës,  nous  avons  déjè  signalé  les 
<livergences  si  nombreuses  des  auteurs  touchant  le  róle  de  Talcool,  nous 
retrouvons,  au  sujet  des  atrophies  rénales,  les  doctrines  les  plus  opposées. 
Cbrislison  el  Rayer,  on  le  sait,  pla^aient  Valcoolisme  et  Tabus  des  boissons 
spiritueuses  au  premier  rang  des  causes  déterminantes  des  néphrites  chroniques. 
Des  médecins  dont  Tautorité  est  également  reconnue,  refusenl  k  Talcool  toute 
action  pathogène.  Dartels  est  aussi  catégorique  dans  son  affirmation  que 
Tétaient  autrefois  Rayer  et  Christison.  t  Parmi  tous  lesindividus,  dit-il,  afTcctés 
4'atrophie  primitive  des  reins,  trois  seulement  étaient  notoirement  connus 
pour  étre  adonnés  k  Teau-de-vie,  mais,  on  savait  aussi  bien,  que  les  autres 
étaient  tres  tempérants  sous  ce  rapport.  —  Si,  en  Angleterre,  les  résultats  de 
l'observation  sont  différents,  cela  tient  peut-être  k  ce  qu'on  y  absorbe  Talcool 
sous  une  forme  plus  concentrée,  et  combinée  avec  de  Tessence  de  genièvre 
80U»  le  nom  de  gin.  II  semble  évident  que  si  Ton  absorbe  en  exces  des  sub- 
stances  qui  activent  la  fonction  des  reins,  ces  organes  peuvent  éprouver  des 
altéralions  pathologiques.  »  Grainger-Stewart  (*),  lout  dernièrement  encore, 
dit,  k  propos  de  la  néphro-cirrhose,  que  Valcoolisme  est  une  cause  bien  connue 
de  la  maladie,  et  cela  non  seulement  chez  ceux  qui  s'y  livrcnt  d'une  maniere 
ostensible,  mais  encore  chez  ceux  quiboivent  trop  sans  aller  jusqu*è  Tivresse. 
Lancereaux,  après  avoir  accepté  l'idée  de  Rayer,  de  Christison  et  de  Johnson, 
refuse  aujourd'hui  avec  Dickinson  toute  importance  k  Talcool ;  il  soutient  que 
Taltération  rénale  qui  survient  chez  les  alcooliques  est  invariablement  la  dégé- 
nérescence  graisseuse. 

Dickinson,  pour  infirmer  la  valeur  de  Talcoolisme  dans  Tétiologie  du  rein 
atrophique,  s'appuie  sur  Targument  suivant  :  Parmi  cinquante-deux  alcoo- 
liques succombant  a  des  acces  de  delirium  tremens,  trois  fois  seulement  Fexis- 
lence  d'une  néphrite  interstitielle  a  été  relevée.  D'autre  pari,  il  n*y  a  aucun 
rapport  entre  la  réparlition  de  I'alcoolisme  et  la  fréquence  des  aiTections 
rénales,  celles-ci  étant  souvent  tres  rares  dans  les  districts  oü  Tivrognerie  est 
répandue,  fréquentes  dans  ceuxoü  la  population  est  sobre.  Rendu  ('),  discutant 

(*)  Grainger-Stewart,  Lecons  clin.  sur  les  gr.  sympt. ;  Valbuminurie^  1892,  p.  92. 
(•)  Hendu.  Étude  comparative  des  néphrites  chroniques.  Th.  agrég,^  1878. 
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cette  opinion  Irès  exclusive,  rappelle  que  Grainger-Slewart  a  montré  que  sur 
100  cas  de  sclerose  rénale  on  trouvait  45  cas  de  cirrhose  du  foie,  ce  qui  semble 
indiquer  l'influence  d'une  cause  commune;  11  cite  Fopinion  de  Roberis  sur  la 
néphrilc  alcoolique  observée  chezlesgoutleux.  Elle  se  manirestechez  des  gens 
d'un  cerlain  fligc,  qu*on  nc  saurait  appeler  des  buveurs  de  profession,  mais  qui 
depuis  de  longues  années  ont  conlracté  rbabitude  de  prendrc  chaque  jour  des 
liqueurs  alcooliques  en  léger  exciVs.  Cet  alcooHsme  subaigu  et  latent  des  gens 
du  monde,  dit  Hendu,  sur  lequel  a  insisté  Leudet  avec  tant  de  raison,  me 
semble  ^tre  la  cause  vériiable,  dans  unc  foulede  circonstances,  de  la  néphrile 
interstitielle. 

Entre  ces  opinions  extr^mes  il  est  difficile  de  prendre  parti,  et  cela  pourdeux 
motifs.  Lc  premier,  c'est  que  rien  n'est  moins  précis  que  la  dénomination  géné- 
rale d'alcoolisme.  C'est  avec  raison  que  Ton  sépare  aujourd'hui  les  buveurs  de 
vin  des  buveurs  de  bière,  de  ceux  adonnés  aux  liqueurs  tres  riches  en  alcool 
OU  modifiées  par  l'adjonction  d'essences  variées.  On  ne  peut  raisonner  sur  ce 
sujet  qu'au  moyendedocumentsmieux  établis.  Malgré  tout,  il  paratt  bien  difficile 
de  refuser  è  l'alcoolisme  une  influence  réelle  sur  Ie  développement  des  lésions 
chroniques  du  rein.  II  est  vrai  que  dans  ces  derniers  temps  on  est  allé  jusqua 
nier  Ie  róle  de  Talcool  dans  la  produclion  de  la  cirrhose  du  foie.  S'il  est  vrai 
que  celtc  dernière  affeciion  s'observe  chez  des  malades  non  alcooliques,  el 
parmi  ceux  qui  sont  adonnés  k  Talcool,  ne  se  développe  que  chez  Ie  petit 
nombre;  cela  ne  signifie.en  rien  que  Talcool  ne  joue  pas  un  róle  des  plus 
efficaces  dans  son  développement.  On  doit  tenir  compte  non  seulement  de 
rintoxication,  mais  des  prédispositions  individuelles,  peut-être  aussi  de  la 
simultanéité  d'action  d'autres  facteurs,  dont  la  présence  est  nécessaire,  et  donl 
la  nature  nous  échappe.  Quant  aux  résultats  négatifs  de  la  pathologie  expé- 
rimentale,  ils  n*ont  pas  de  signification  importante,  si  Ton  se  rappelle  la  difG- 
cullé  que  Ton  éprouve  h  rendre  les  animaux  alcooliques.  L'horome  supporlc 
au  contraire,  des  doses  considérables  de  cette  substance,  sans  paraltre  en  souf- 
frir  pendant  de  longues  années.  Enfin  on  doit  tenir  compte  de  rassociation 
frequente  de  Talcolisme  a  d'autres  maladies,  goutte,  intoxication  satumine, 
impaludisme,  syphilis,  et  reconnaitre  que  si  son  action  parait  douteuse  quand 
il  est  isolé,  elle  paralt  certaine  dans  les  circonstances  auxquelles  nous  faisons 
allusion.  Son  influence  peut  expliquer  Ie  réveil  ou  l'aggravation  d'une  lésion 
rénale  et,  par  la  dcstruclion  progressive  de  la  glande,  participer  dans  une  cer- 
taine mesure  k  l'atrophic  conséculive. 

Il  est  facile  de  constater  que  les  trois  intoxications  principales  dont  nous 
vcnons  d'étudier  l'influence  sur  la  production  de  la  néphrite  chronique  (intoxi- 
cation salurninc,  alcoolique,  goutleuse),  agissent  par  un  mécanisme  Irès  ana- 
logue.  Si  les  lésions  terminales  présentent  des  diflférences  de  détail  et  d*aspect, 
c'est  toujours  k  la  suite  d'une  série  d'irritations  que  Tatrophie  du  rein  est 
obtenuc. 

On  con^oit  moins  aisément  que  certaines  maladies  infectieuses  provoqiMüt 
des  altérations  rénales  dont  l'atrophie  avec  induration  marque  Ie  lemieiiIlipM. 
D'après  Dartels,  Kelsch  et  Kiener,  Soldalow,  cela  ne  saurait  faire  de.deato 
pour  les  formes  prolongées  de  la  néphrile  palustre  non  plus  qu'A  la 
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laqucs  successives  de  congestion  rónale  avec  hémoglobinurie.  On  peut  élendre 
ce  raisonnement  k  la  syphilis,  donl  les  lésions  semblent  pouvoir  se  terminer 
par  alrophie  simple  ou  compliquée  de  dégénérescence  amyloïde.  L'atrophie 
rénale  peut  sans  doute  aussi  succéder  aux  assauts  réitérés  de  plusieurs  des 
maladies  infectieuses  dont  rinfluence  pathogénique  est  aujourd'hui  démontrée, 
une  seule  de  ces  attaques  nc  iaissant  comme  residu  que  des  lésions  réparables 
OU  compatibles  avec  un  fonctionnement  régulier  du  rein. 

L'apparition  chez  une  même  personne  d'une  néphrite  scarlatineuse,  d'une 
néphrite  typhoïdc  survenue  quelques  années  après,  d'une  néphrite  grippale, 
OU  de  quelque  autre  maladie  k  détermination  rénale,  pourrait  expliquer  ainsi 
Texistcnce  de  néphrites  chroniques  dont  on  cherche  en  vain  Ia  cause.  Toutes 
ces  hypotheses,  plausibles  aujourd'hui  grdce  au  róle  présumé  des  maladies 
infectieuses,  demandent  confirmation.  On  doit  en  dire  autant  de  certaines 
maladies  dyscrasiques  comme  Ie  rhumatisme  chronique  progressif,  et  des  dys- 
pepsies  avec  fermentations  intestinales. 

Reste  k  examiner  Vin/luence  de  Vage  sur  Ie  développement  de  la  néphrite  avec 
atrophie.  Lecorché  relevait  autrefois,  d'après  les  statistiqucs  des  auteurs  an- 
glais  et  les  siennes  propres,  308  cas  de  néphrite  interstitielle,  dont  un  seul 
observé  avant  vingt  ans,  tandis  que  246  ont  trait  k  des  .malades  compris  entre 
quarante  et  soixanle-dix  ans.  Dans  l'extréme  vieillesse,  cette  tendance  k  Ia 
slérose  s'accentuerait  davantage;  d'ailleurs  Ie  rein  sénile,  par  bien  des  cótés, 
appartient  k  Ia  néphrite  interstitielle  (Rendu).  Citant  la  these  de  Lemoine,  Rendu 
conclut  que  cette  affection  rénale  augmente  avec  TAge,  puisque  sur  73  vieil- 
lards  de  soixante-dix  k  quatre-vingt-quinze  ans,  on  la  rencontre  plus  ou  moins 
développée,  26  fois,  c'est-è-dire  dans  plus  du  tiers  des  cas.  Comme  dans  ce 
nombrc  sont  comprises  les  néphrites  incomplètes  et  partielles,  cc  chiffre  ne 
paralt  pas,  en  somme,  tres  élevé;  il  reste,  en  effet,  47  vieillards  de  soixante- 
dix  k  quatre-vingt-quinze  ans  sur  lesquels  on  n'a  pas  trouvé  tracé  de  sclerose 
rénale.  Si  quelque  chose  peut  surprendre  dans  cette  statistique,  étant  donné 
Tége  des  personnes,  ce  n'est  pas  Ie  nombre  de  cas  oü  Ie  rein  a  été  trouvé 
malade,  mais,  au  contraire,  Ie  nombrc  tres  élevé  oü  il  a  été  reconnu  indemne. 
GuII  et  Sutton,  d'après  Bartels,  chorchent  aussi  k  démontrer  que  l'affection 
appartient  k  Tüge  avance.  Ainsi  ces  auteurs,  sur  336  examens  cadavériques 
pratiqués  chez  des  individus  dé^e  différent,  trouvent  une  fois  la  maladie  sur 
44  malades  de  dix  k  vingt  ans,  tandis  qu'elle  existait  11  fois  sur  13  autopsies 
d'indivicius  morts  entre  soixante  et  soixante-dix  ans.  Je  reconnais  volontiers, 
dit  Bartels,  que  la  cirrhose  des  rcins  se  présente  rarement  dans  la  jeunesse  et 
bicn  plus  souvent  dans  \kge  mür  et  la  vieillesse;  mais,  mes  observations  per- 
sonnelles  sont  tout  a  fait  en  contradiction  avec  Topinion  de  Gull  et  Sutton,  que 
l'atrophie  des  reins  est  une  maladie  de  la  vieillesse  (a  disease  of  old  agé),  en 
effet,  la  plus  grande  partie  des  cas  observés  par  Bartels  Tont  été  avant  cin- 
qaante  ans.  Grainger- Sle wart  dit  en  propres  termes  que  Ia  période  de  Ia  vie 
oü  la  néphro-cirrhose  est  la  plus  commune  est  Tintervalle  de  quarante  k  cin- 
quante-cinq  ans;  plus  tard  on  Ia  rencontre  encore,  mais  k  un  degré  moindre. 
D'après  les  auteurs  anglais,  les  femmes  scraienl  atteintes  par  rapport  aux 
hommes  dans  la  proportion  de  1  è  2,  d*après  Bartels  de  1  è  4. 
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Si  Ton  veul  se  dcnner  la  peinc  de  comparer  les  chiffres  précéden's  el  lenir 
comple  de  Ia  stalistique  de  Dickinson,  empruntée  è  Lecorché,  on  pourra  con- 
clure  que  1'atrophie  du  rein  est  beaucoup  plus  frequente  k  la  période  moyenne 
-de  la  vie  et  jusqu*au  seuil  de  la  vieillesse  que  pendant  la  vicillcsse  méme, 
puisque,  en  reprenant  les  508  cas  cités  plus  haut,  on  en  trouve  178  jusqu*è  cin- 
quanle  ans  et  25i  jusqu'è  soixante  ans,  c'est-è-dire  54  seuleroenl  passé  eet 
ége.  Nous  avons  déjè  eu  Toccasion  de  dire  que  la  népbrite  atrophique,  pas 
plus  que  rathérome,  n'élait  un  attribut  de  la  vieillesse.  Ainsi  que  Ie  démonlre 
Ie  rclovc  de  Rcndu,  beaucoup  de  vieillards,  entre  soixantedix  et  quatre-vingt- 
-quinze  ans,  öchappent  a  la  sclerose  rénale.  Chez  des  personnes  lrè*s  flgées  Ic 
cceur,  Ie  rein,  les  vaisseaux  peuvent  être  dans  un  état  d*intégrité  parfait.  Que 
si,  chez  des  vieillards,  on  trouve  quelques  alropbies  glomérulaires  avee  des 
tubes  effondrés,  ce  fait  n'a  aucune  importance.  Il  est  naturel  que  chez  des 
personnes  égées  on  Irouve  dans  les  reins  quelques  vestiges  d'inflammaticns 
parlielles,  mais  ccla  ne  conslilue  pas  plus  une  népbrite  chronique  que  la  pré- 
sencc  de  quelques  lubercules  crétacds  au  sommet  des  poumons  chez  les 
vieillards  n'aulorise  è  dire  qu'ils  éiaienl  phlisiques,  puisque  ces  lésions  n'ont 
donné  lieu  è  aucun  trouble. 

Symptómes.  — Les  symplómeset  révoluliondesnépbritescbroniquessont 
Lien  en  rapport  avec  les  considéralions  générales  que  nous  venons  d'émellre 
au  sujet  de  rétiok)gie  el  de  la  palhogénie  des  lésions  qui  les  accompagnent. 

Que  nous  apprcnd,  en  effet,  Tobservation  quotidienne?  Ce  fait  important 
•que  los  néphritcs  chroniques  lerminées  par  induralion  et  diminution  de  volume 
de  Torgane  peuvent  évoluer  k  Tinsu  du  malade  et  de  lous  ceux  qui  renlourenl. 
Des  personnes  en  pleine  santé  apparente,  peuvent  étre  frappées,  sans  aucun 
avertissemont,  de  perte  de  connaissance  et  ne  pas  sortir  du  coma  jusqu'è  la 
mort.  Dans  d'autres  circonstances,  des  convulsions  épileptiformes  ouvrenl  la 
scène,  elles  se  repetent,  se  rapprochent  et  Tissue  fatale  survient,  soit  dans 
une  crise  dernière,  soit  dans  Ie  coma.  L'autopsie  mcntre  en  pareils  cas  des 
.reins  tres  atrophiés. 

La  marche  peut  ^tre  moins  rapide  et  la  terminaison  moins  brusque;  cesl 
en  deux  ou  trois  semaines  ou  seulement  en  quelques  jours  que  la  maladie 
se  déroule.  Le  médecin  n'assiste  k  vrai  dire  qu'è  la  dernière  période  et  au 
dénouement  d'une  affection  préparée  de  longue  date  et  que  rien  ne  pouvait 
faire  soup^onncr.  Cette  terminaison  peut  étre  provoquée  par  une  maladie 
accidentelle  comme  un  érysipèle,  une  pneumonie  ou  toute  affection  aigué  d'une 
certaine  gravité.  Sans  cette  maladie  intercurrenle,  la  vie  n'aurait  pas  élë 
immédiatement  compromise,  car  jusqu'alors  il  n'existait  aucun  trouble  de  la 
santé  générale,  et  c'est  par  ce  hasard  qu'on  a  pu  découvrir  des  néphriles 
jusqu'è  ce  jour  méconnues. 

Ces  faits  ne  constituent  pas  la  règle,  les  néphrites  chroniques  ont  presque 
toujours  une  histoire  clinique  assez  nette  dont  on  suil  facilemenl  les  diverscs 
péripéties.  Ces  exemples  démontrent  seulement  que  pendant  un  temps  consi- 
dérable,  se  chifTrant  sans  doute  par  plusieui*s  années,  le  rein  peut  suffire  è 
Télimination  des  malières  excrémentilielles.  La  seule  condition  pour  que  oMto 
longue  survie  soit  assurée,  c*est  que  les  lésions  dont  sont  atteinlft  CM  c^ 
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se  développent  ou  se  succèdenl  avec  lenlcur,  limilant  chaque  jour  Ie  champ 
de  la  dépuration  urinaire.  Dès  rinstant  oü  Ie  processus  de  destruclion  est  plus 
actif  et  procédé  par  poussées  plus  franches  et  plus  aiguës,  des  troubles  appa- 
raissent  qui  ne  permettent  pas  de  méconnattre  Ia  maladie  et  suffisent  è  porter 
un  diagnostic  précoce.  On  pourra  remarquer  que  cette  persistance  de  la  fonc- 
tion  d'un  organe,  alors  qu*il  est  déjè  en  partie  délruit,  ne  constitue  pas  pour 
Ie  rein  une  sorte  de  privilege.  La  pathologie  des  autres  organes  nous  en  offre 
de  fréquents  exemples  et  Ton  Irouverait  en  particulier  l'équivalent  de  cette 
•évolution  singuliere  dans  Ia  cirrhose  atrophique  du  foie. 

Ceci  ne  veut  pas  dire  que  les  malades  chez  iesquels  se  produisent  des  acci- 
dents  si  subits  el  si  rapidement  mortels,  n'aient  jamais  présenté  de  symptómes 
indiquant  que  chez  eux  Ia  santé  était  depuis  quelque  temps  ébraniée  ou  chan- 
«elante,  mais  ces  fornics  cliniques  des  alrophies  rénales  établissent  que  la  santé 
peut  être  assez  bien  conservée  pour  que  les  malades  n^éprouvcnt  aucune 
préoccupation  et  ne  changent  rien  k  leur  maniere  de  vivre. 

Le  rein  laisse  filtrer  Turinejusqu'è  la  dernière  limite,  et  lorsque  Ie  maximum 
des  lésions  est  produit,  toute  fonction  se  supprime  et  les  accidents  mortels  ne 
tardent  pas  k  se  montrer.  Aussi  est-ce  dans  les  circonslances  oü  la  maladie  se 
lermine  d'une  faQon  foudroyanlepar  urémie  convulsive  ou  comateuse  d'emblée, 
que  les  reins  offrent  Tatrophie  Ia  plus  complete.  Les  observations  ayant  trait 
è  une  pareille  évolution  sont  Irès  nombreuses.  Si  on  place  en  regard  les  faits 
oü  les  malades  ont  été  emportés  par  une  hémorrhagie  cerebrale  ou  toute 
autre  complication,  on  trouvera  des  reins  dont  l'atrophie  est  moins  avancée, 
OU,  pour  parier  plus  exactement,  des  reins  dont  la  partie  glandulaire  est  moins 
détruite.  lis  ont  parfois  conservé  leur  volume  habituel,  malgré  les  granu- 
lations  dont  leur  surface  est  chagrinée.  L'expérience  nous  apprend,  en  efTel, 
que  rhémorrhagie  cerebrale  est  un  accident  qui  peut  survenir  è  toutes  les 
périodes  des  néphrites  chroniques  sans  avoir  avec  elles  d'autre  rapport  que 
celui  d'être  soumise  quelquefois  auxmémes  influences  étiologiques. 

Mais  la  régie,  avons-nous  dit,  c'est  que  les  néphrites  chroniques  se  dénon- 
cent  par  Tapparition  d*un  certain  nombre  de  signes  et  de  symptómes  dont  Ie 
mode  particulier  de  groupement,  Ia  succession,  ou  l'alternance,  suffisent  a 
poser  Ie  diagnostic.  Les  malades  remarquent  que,  depuis  un  certain  temps,  ils 
ressentent,  è  propos  des  occupations  les  moins  pénibles,  une  certaine  lassitude; 
tout  travail  améne  chez  eux  de  la  fatigue  et  parfois  de  Tessoufflement  :  sous 
rinfluence  de  ces  modifications  le  caractère  se  transforme ;  consciemment  ou 
k  son  insu  lemalade  devient  inquiet,  irritable  ou  morose (Dartels).  La  mémoire 
se  perd,  le  jugement  est  moins  droit,  les  malades  sont  plus  sensibles  k  I'action 
de  Talcool  et  aux  substances  nervines  (G.  Stewart).  La  peau  du  visage  estpèle 
et  sèche,  plus  tard  elle  devient  terreuse,  les  artères  temporales  sont  quelque- 
fois nettement  dessinées  sous  le  tégument.  Si,  tout  en  interrogeant  les  ma- 
lades, on  vient  k  chercher  ie  pouls^  on  est  frappe  de  sa  dureté  de  sa  tension  et 
de  son  caractère  bondissant.  r4es  caractéres  du  pouls  sont  assez  remarquables 
pour  que  Traube  ait  jdit  qu'ils  permettaient  k  eux  seuls  d'affirmer  Texistence 
de  TafTection  rénale.  Ils  ont  été  retrouvés  tels  par  Mahomed  et  Potain,  et 
depuis  par  tous  les  médecins  qui  ont  étudié  cette  question.  Ces  modifications 
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du  pouls  sont  toujoursen  rapport  avecune  exagéraiion  de  la  tension  artérielle, 
qui  peut  alteindre  de  23  è  26  au  sphygmo-manomètre.  Vn  signe  qui  ne 
manque  pour  ainsi  dire  jamais,  c'est  Ie  redoublement  du  premier  bruit  appelé 
par  Bouillaud  bruit  de  galop,  si  remarquablemeqt  étudié  par  Potain  dans  un 
mémoire  désormais  ciassique  (*).  Il  a  la  même  signiGcation  que  Ie  pouls  tendu 
et  vibrant  dont  nous  venons  de  parier.  Il  est  intimement  Hé  k  Thyperlrophie 
du  coeur  portant  principalement  sur  ie  ventricule  gauche,  dont  Ia  pointe  bat 
en  dehors  et  au-dessous  du  mameion  dans  Ie  sixième  ou  septième  espace  inler- 
costal.  Les  battements  du  coeur  sont  vigoureusement  frappés  avec  une  acceo- 
tuation  particuliere  du  second  claquement  valvulaire  constaté  pour  la  première 
fois  par  Traube,  en  1859,  et  auquel  Dartels  donne  Ie  nom  de  son  claque  dia- 
stolique.  Lorsque  tóus  ces  signes  sont  réunis  et  que  Ton  trouve  en  móme  temps 
un  peu  d*albumine  dans  Turine,  Ie  diagnostic  est  certain. 

On  sait  que  pour  Mahomed  (*)  la  tension  artérielle  estaecrue  avant  mömeque 
Turine  ne  dcvienne  albumineuse  et  que  Ie  rein  ne  soit  altéré.  Beaucoup  d'au- 
teurs  se  sont  élevés  contre  la  réalité  de  ce  stade  pré-albuminurique,  et  nous 
partageons  enlièrement  leur  maniere  de  voir.  Grainger-Stewart  (')  affirme  que, 
d'après  ses  propres  recherches,  il  lui  est  impossible  d'accepter  une  pareille 
theorie.  Toujours,  dit-il,  Thypcrtension  artérielle  dérive  de  Tattaque  rénale,  el 
« je  diraiö  volonlicrs,  jusqu'è  un  certain  point,  que  plus  longtemps  dure  la 
néphrile,  plus  considérable  est  Thypertension.  Elle  est  habituellement  Irès 
marquée  dans  les  premières  semaines  de  Tinflammation,  et  les  néphntes  dif- 
fuses  d  longue  écliéance ,  la  déterminenl  avec  la  même  intensité  que  la 
néphro-cirrhosc,  h  raoins  qu'unc  raison  fortuile  n'empéche  Ie  développemcnt  de 
Thypertrophie  cardiaque  ».  L'observation  de  chaque  jour  démontre  Ie  bien 
fondé  de  cctte  opinion. 

En  appliquant  la  main  sur  la  région  ventriculaire  du  coeur,  on  per^oit  un 
doublé  ballement  dont  Ic  second  lerme  correspond  au  choc  de  la  pointe.  Le 
premier  soulèvemcnt,  plus  faible  et  plus  vague,  est  lantöt  diastolique,  tanlót 
présystolique.  A  Tauscultation  on  trouve  un  bruit  anormal  qui  se  place  immé- 
diatement  avant  le  choc  de  la  pointe,  t  le  précédant  d'un  temps  quelquefois 
assez  courl,  toujours  notablement  plus  long  cependant  que  celui  qui  sépare 
les  deux  parties  d'un  bruit  dédoublé  en  général,  el  presque  toujours  notable- 
ment plus  courl  que  le  petit  silence.  Ce  bruit  est  sourd ,  beaucoup  plus  que 
le  bruit  normal;  c'est  un  choc,  un  soulèvement  sensible,  c'cst  k  pcinc  un  bruil. 
Quand  on  a  Toreille  appliquée  sur  la  poitrine,  il  en  affecte  la  sensibilité  laclile 
plus  peut-ölre  que  le  sens  auditif.  Le  point  oü  on  le  pergoit  le  micux  est  un  peu 
au-dessus  de  la  pointe  du  coeur,  en  tirant  vers  la  droile;  mais  on  le  peut  quel- 
quefois dislinguer  dans  toule  l'étendue  de  la  région  précordiale  >  (Polain). 

Ce  bruit  indique  que  les  oreilletles  sont  hypertrophiées  et  que  la  réplétion 
du  ventricule  se  fait  avec  une  brusqucrie  inaccoulumée,  c'est  un  bruit  de  dia- 
stole OU  de  dislension  ventriculaire. 

(*)  Potain,  Du  rhythmc  cardiaque  appelé  J)ruit  de  galop;  Soe.  méd.  des  fwp,,  juillet  187:>. 

i^*)  Mahomed.  The  ctiology  of  Brighl's  diseasc  and  the  prealbuminuric  stage.  (Med.-chir, 
Trans.,  1874.)  —  Tbc  reJation  bctweri  arterial  dislension  and  albuminuria.  (Bril.  med.  jouni., 
1874.) 

P)  Grainger-Stewart,  Laibuminurie,  trad.  BeugnleS;  1802. 
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Qiiel  est  Ie  mécanisme  de  rhyperlrophie  du  coeur  dans  l'alrophie  progres- 
sive  du  rein? 

Bright  supposail  que  Ie  sang  altéré  dans  sa  composition  apporte  directemenl 
è  l'organe  une  exeilation  anormale,  ou  modifie  les  capiilaires  et  les  petits  vais- 
seaux,  de  telle  sorte  que  Ie  coeur  est  obligé  de  se  coniracter  avec  plus  d'énergie 
pour  assurer  la  circulation  dans  les  branches  de  petit  calibre.  L' hyper trophie 
du  cceursemble  la  conséquence  de  la  progression  de  la  lésion  rénale.  Dans  la  majo- 
rilë  des  cas  oii  Ie  coeur  était  hypertrophié,  dit  Bright,  la  durelé  et  la  rétraction 
du  rein  étaient  assez  prononcées  pour  faire  supposer  è  Taffection  une  duréc 
dé']k  longue. 

Ala  theorie  chimique  énoncée  par  Bright  se  rattachent  les  noms  de  Johnson, 
Potain,  Ewald,  Israi^l.  Les  substances  relcnues  provoqueraient  directement 
rhyperlrophie  du  coeur  et  des  vaisseaux  (Johnson,  Ewald,  Israël),  ou  bien  un 
tonus  exagéré  au  niveau  des  capiilaires  avec  hypertrophié  consécutive  (Potain). 

Traube  affirme  résolument  que  Ie  rétrécisseraent  des  capiilaires  du  rein  est 
la  cause  directe  de  l'hydrémie  et  de  Taugmenlation  de  volume  du  coeur. 

Mohamed,  Galabin,  Gull  et  Sutton,  nombre  d'auteurs  è  leur  suite,  placent 
la  résistance  k  la  circulation  non  dans  Ie  rein  comme  Traube,  mais  dans  les 
vaisseaux  périphériques  par  suite  de  lésions  multiplcs  aboutissant  au  rétrécis- 
sement  de  ces  conduits. 

Buhl  suppose  une  myocardite  subaiguë  contemporaine  de  Taffection  rénale, 
Ie  coeur  s*hyperlrophie  consécutivement.  Debove  et  Letulle  acceptent  Tidée 
d'une  myocardite  scléreuse  et  d'une  augmentation  de  volume  du  coeur  produite 
par  rirritation  qu*exerce  cette  inflammation  interstitielle  sur  la  fibre  cardiaque 
elle-même. 

De  loutes  ces  théories,  une  seule  subsiste,  celle  de  Traube,  qui  subordonnc 
rhypertrophie  du  coeur  aux  lésions  du  rein;  elle  est  d'ailleurs  conforme  k  Tune 
des  propositions  de  Bright,  que  Taugmentation  de  volume  du  coeur  semble  la 
conséquence  de  la  progression  de  la  lésion  rénale. 

Cette  theorie  se  trouve  chaque  jour  confirmée  par  la  clinique  et  Yexpérimen- 
talion.  La  clinique  montre  que  toutes  les  altérations  du  rein  peuvent  aboutir  a 
rhypertrophie  cardiaque.  Dans  les  mphriles  subaiguës,  Thydrémie  augmente, 
Teau  du  serum  passé  de  780  ou  800  pour  1000  k  900  pour  1000  (Lecorché  et 
Talamon),  la  pression  artérielle  s^élève  (Mohamed,  Riegel),  Tobstruclion  rénale 
est  d'ailleurs  manifeste,  ainsi  que  Ie  prouvent  Tétendue  et  la  gravité  des  lésions. 
Le  coeur  se  dilate  d'abord,  d'oü  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale  et 
une  exagération  de  la  matité  précordiale  (Lecorché).  A  cette  phase  de  dilata- 
tion  en  succède  une  autre  oü  l'énergie  de  la  contraction  se  rélablit  et  rhyper- 
trophie survient.  Les  autopsies  pratiquées  par  Goodhart,  Steffen,  Riegel,  Sil- 
bermann,  Friedlander,  les  statistiques  publiées  par  Bamberger,  Galabin,  Ewald, 
Vais,  Spatz  Tétablissent  d'une  maniere  irréfutable.  En  cas  de  guérison,  au 
moment  de  la  convalescence,  le  coeur  reprend  ses  dimensions  normales  et  Thy- 
drémie  ainsi  que  Thypertension  artérielle  disparaissent.  Dans  les  népfmtes  pro- 
longéeSj  rhyperlrophie  se  développe  par  soubresauts  qui  succèdent  a  autant  de 
phases  de  dilatation  plus  ou  moins  durable  (Lecorché  et  Talamon).  EnGn, 
dans  les  alrophies  les  plus  lentes  du  rein^  chacun  peut  constater  Texactitude  de 
Ia  proposition  de  Bright,  k  laquelle  toutes  les  statistiques  donnent  une  eclatante 
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confirmation,  au  point  qu*il  est  possibic  de  dirc  que  d«ns  ces  condiiions  la 
règle  devicnt  une  loi.  En  résumé,  ioutes  les  néphrites,  en  ^vanl  la  pression 
artérielle,  réclament  du  cceur  un  surcrolt  de  travail,  rhyperlrophie  du  venlri- 
cule  gauchc  en  esl  la  conséquence  presque  forcée. 

On  avait  cru  pouvoir  trouver  celle  theorie  en  défaut  par  cette  objeclion,  que 
les  alrophies  du  rein,  consécutives  aux  lésions  des  conduits  excréteurs,  oe  pro- 
Yoquent  pas  en  général  de  modificalions  appréciables  du  c6té  du  muscle  car^ 
diaque.  C*est  lè  une  erreur.  Déjè  Polain,  dans  son  mémoire  sur  Ie  rythme  de 
galop,  cilait  plusieurs  observations  de  rétrécissement  de  Turèthre  (Roth),  d'hy- 
dronéphrose  (Friedreich),  d'hyperlrophie  de  la  prostate  (Polain)  oü  TaugmeD- 
tation  du  cceur  avail  été  conslatée.  De  nouveaux  faits  publiés  par  Exchaquet. 
Pilres,  Weill  de  Lyon,  Thouvenel,  h  propos  des  lésions  des  voies  urinaires, 
par  Straus  cl  Arlaud  dans  8  fails  de  cancer  de  Tutérus,  conduisenl  aux  mémes 
conclusions.  D'après  Furbringcr,  l'hyperlrophiedu  coeur  pourraitse  manifester 
dans  toutes  les  altéralions  du  rein  conduisant  k  Tatrophie  rénale,  y  compris  la 
tuberculose,  la  dégénérescence  kyslique,  Ie  cancer,  du  moment  oü  la  lésion 
est  bilaterale  et  se  développe  chez  des  individus  vigoureux.  Aussi  est-on  auto- 
risé  è  dire  que  toutes  les  fois  que  Thyperlrophie  manque,  eest  que  Taffection 
rénale  a  pris  une  allure  trop  rapideou  que  Tétat  général  du  malade  s*est  opposé 
au  travail  de  compensation. 

t^ar  Ie  rétrécissement  simultane  des  deux  artères  rénales  (Lewinski),  Toblité- 
ration  d'un  seul  uretère  (Straus),  la  ligature  d'une  seule  artère  (Grawitz  el 
Israël),  la  suppression  d'un  rein,  Ie  rétrécissement  progressif  des  deux  uretères 
(Straus),  on  est  parvenu  è  constater  Taugmenlation  de  volume  du  coeur  et  sur- 
lout  rhypertrophie  du  ventricule  gauche.  Ces  expériences,  sauf  la  demière, 
sont  trop  difTérentes  des  conditions  dans  lesquelles  Ie  cceur  se  trouve  place 
dans  Tétat  de  maladie  pour  ólre  longuement  discutées,  et  Ton  congoit  que  d  au- 
tres  expérimentateurs  n'aient  obtenu  que  des  résultats  négatifs  (Rosenstein, 
Simon,  Zander).  Du  moment  que  Tun  des  reins  conserve  son  intégrité,  Téqui- 
Rbre  se  rétablit  bientöt  et  Ie  coeur  nc  s'hypertrophie  pas.  Il  en  est  tout  autre- 
ment  dans  les  néphriles  expérimentales,  oü  nous  trouvons  des  documents  d'une 
grande  valeur.  Charcot  et  Gombault  signalent  Fhypertrophie  du  coeur  chez 
deux  cobayes  qui  avaient  longtemps  survécu  è  Tintoxicalion  satumine,  l'un 
d*eux  présenta  méme  de  la  polyurie;  Charrin  observe  les  mêmes  résultats  &  la 
suite  d*une  variété  de  néphrite  pyocyanique,  Grancher  et  Martin  dans  plusieurs 
observalions  de  néphrite  consécutive  aux  vaccinations  anti-tuberculeuses.  lei 
les  faits  sont  comparables  a  ceux  que  fournit  la  pathologie  humaine,  il  s'agil 
d*intoxications  chroniques,  aucune  objection  n  est  possible. 

Ce  complément  de  preuves  apporlé  par  Texpérimentation,  esl  aujourd*hui 
des  plus  précieux  dans l'interprétalion  des  phénomènes  qui  présidente  Thyper- 
trophie  du  coeur  dans  Ie  cours  des  néphrites.  En  particulier,  dans  beaucoup  de 
ces  fails,  de  m^me  que  dans  un  grand  nombre  de  lésions  du  rein  observés  chez 
rhomme,  Ie  syslème  vasculaire  central  ou  périphérique  est  absolument  indemne, 
les  gros  vaisseaux  et  les  capillaires  n'ont  subi  aucune  atteinte.  C'est  donc  aux 
seules  altéralions  du  rein  qu'il  faut  attribuer  une  influence  dans  les  modifi- 
calions que  subit  ullérieurement  Ie  muscle  cardiaque. 

La  résistance  que  Ie  rein  atrophié  oppose  aux  injeclions  a  été  expérimenta- 
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lemcnl  démontrée  par  Bright  el  Toynbee.  Dickinson,  reprenant  ces  expériences, 
injecte  de  Teau  h  la  tempera ture  du  corps  dans  les  artères  rénales;  il  obtient 
un  écoulement  de  3690  grammes  de  liquide  en  dix  minutes  è  travers  un  rein 
normal;  avec  la  móme  pression  dans  Ie  méme  temps,  Ie  débit  ne  fut,  k  travers 
un  rein  atrophié,  que  de  775  grammes  (Lecorché  et  Talamon).  D'après  cette 
expérience,  on  comprend  TelTort  que  doit  fournir  Ie  coeur  dans  les  dernières 
périodes  de  la  néphrite  atrophique.  L*énergie  développée  par  Ie  muscle  est 
d'aillcurs  proportionnelle  ^  la  résistance  qu'il  rencontre  j3eaucoup  moindre,  par 
suite,  dans  les  premières  phases  de  la  maladie. 

D'après  ce  qui  précède,  il  paratt  établi  que  l'hyperlrophie  du  cceur  dans  les 
néphrites  ne  reconnalt  pas  d'autre  raison  que  Tobstacle  opposé  par  la  Icsion 
progressive  du  rein  a  la  circulation  et  Texcès  de  tension  artérielle  qui  en  résulte. 
Cependant  il  est  possible  que  la  circulation  périphérique  soit  influencée  par 
une  irritation  réflexe  parlie  du  rein  pour  aboutir  aux  capillaires.  Ce  tonus 
exagéré  avait  été  considéré  par  Potain  comme  l'un  des  facteurs  capables  d*aug- 
menter  la  résistance  dans  les  capillaires  et  de  provoquer  Teffort  réactionnel  du 
coeur.  Malgré  les  recherches  de  Weill,  ce  mécanisme  est  encore  discutable;  on 
comprendrait  mieux  que,  par  une  sorte  de  sympathie  organique,  la  lésion  du 
rein  fut  Ie  point  de  départ  d'une  excitation  destinée  k  maintenir  en  éveil  la  con- 
traction cardiaque. 

L'hypertrophie  du  coeur  dans  la  néphrite  atrophique  porte,  soit  exclusive- 
ment  sur  Ie  ventricule  gauche,  soit  k  la  fois  sur  les  deux  coetirs.  Dans  ce  der- 
nier cas,  on  relève  toujours  des  modifications  de  la  petite  circulation,  scQondaires 
è  d'anciennes  lésions  du  poumon  ou  k  des  lésions  organiques  du  coeur.  Habi- 
tuellement,  Ie  muscle  est  ferme,  rouge;  les  piliers  sont  épais,  chamus;  la  paroi 
du  ventricule  gauche  peut  avoir  deux  centimètres  et  demi  k  trois  centimètres 
d'épaisseur;  lesorifices  sont  souples.  L'extrémité  des  piliers  ne  présente  aucunc 
induration;  en  tous  cas,  si  parfois  elle  est  blanchdtre,  elle  n'offre  jamais  cette- 
transformation  fibroïde  si  marquée  dans  beaucoup  de  lésions  de  l'orifice  mitral 
el  d'anciennes  endocardites.  Même  k  ce  degré,  Tinduration  fibreuse  des  piliers 
ne  constitue  qu'une  lésion  locale  compatible  avec  l'existence  pendant  une  tres 
longue  période,  tandis  que  Tamincissement  des  parois  venlriculaires  avec  atro- 
phié du  muscle  et  prolifération  du  tissu  conjonctif  obscrvés  dans  la  myo- 
cardite  chronique,  comporle  un  pronostic  beaucoup  plus  grave  au  point  de 
vue  de  la  contraction  cardiaque.  Cctte  myocardite,  nous  l'avons  dit,  est  excep-^ 
lionnelle  dans  Ie  cours  des  néphrites  chroniques;  si  certains  auteurs  Tont 
signalée,  elle  ne  peut  étre  que  Ie  fait  d'une  coïncidence;  en  tous  cas,  dans 
loutes  les  observations  que  nous  avons  recueillies  ou  qui  nous  ont  été  com- 
muniquées  dans  ces  dernières  années,  nous  n'avons  jamais  Irouvé  la  moindre 
tracé  de  myocardite  chronique  soit  dans  la  paroi,  soit  au  niveau  des  piliers.  Le 
ventricule  gauche  est  tantöt  globuleux  avec  cavité  étroite,  hypertrophie  dile 
concenlrique,  lantót  k  la  fois  hypertrophie  et  dilaté.  Le  poids  moyen  du 
coeur  est  de  500  grammes,  il  varie  de  iOO  k  700.  En  résumé,  l'hypertrophie 
du  coeur  dans  les  néphrites  chroniques,  est  une  hypertrophie  simple  consé- 
culive  k  Tobslacle  qu'apporte  k  Ia  circulation  Tatrophie  progressive  des- 
deux  reins. 
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L'hypertrophie  cardiaquc  et  la  haule  tcnsion  du  pouls  sont  inséparables  de 
la  polyurie.  Ce  trouble  de  la  fonction  rénale  complete  avee  ralbuminurie  la 
série  des  symplómes  les  plus  importants  observés  k  la  période  d'état  des  alro- 
phies  rénales.  Il  en  existe  sans  doute  plusieurs  autres  dont  Ia  valeur  n*eslpas 
négligeable,  puisqu'ils  contribuent  pour  leur  part  è  Ia  découverte  d'une  néphrite 
latente.  Il  en  sera  question  plus  loin. 

Chez  les  polyuriques,  la  quantité  quotidienne  des  urincs  est  augmentée;  de 
plus,  il  est  facile  de  reconnaitre  que  les  malades  urinent  plus  fréquemment  la 
nuit  que  Ie  jour.  En  relevant  cette  particularité  connue  bien  avant  lui,  Bartels 
ajoute  que  les  malades  peuvent  quelquefois  rester  plusieurs  heures  de  Ia  jpumée 
sans  éprouver  Ie  besoin  d'uriner.  Dieulafoy  a  de  nouveau  insisté  sur  ce  point 
que  sous  Ie  nom  de  polyurie  on  avait  confondu  deux  symptömes  bien  distincts, 
l'un,  Ia  polyurie  proprement  dite,  correspond  k  un  fait  d'observation  exacte, 
c'est  Taugmentation  de  la  quantité  des  urines  pendant  les  vingt-quatre  heures; 
Tautre,  c*est  Ie  besoin  qu'éprouvent  les  malades  d'uriner  souvent,  surlout  la 
nuit.  Le  premier  symptóme  est  un  trouble  de  la  sécrélion  urinaire,  Ie  second 
un  symptóme  vésical.  La  vessie,  par  suite  d'excitations  nerveuses  dont  la  cause 
est  mal  établie,  par  suite  peut-être  d'un  réflexe  ayant  son  point  de  départ  dans 
Ie  rein,  se  contracte  plus  souvent,  mais  la  quantité  d'urine  éliminée  a  chaque 
miction  est  restreinte.  Certains  malades  urinent  une  vingtaine  de  fois  dans  un 
jour,  dont  dix  ou  douze  fois  la  nuit.  Ce  dernier  symptóme,  par  opposition  è 
l'autre,  mériterait  lé  nom  de  pollakiurie,  Bartels  a  signalé  la  modification 
inverse,  la  polyurie  n'apparattrait  que  le  jour.  Un  malade  que  nous  avons  eu 
en  observation,  il  y  a  quelques  mois,  présentait  une  polyurie  nocturne  abon- 
dante  et  une  pollakiurie  diurne  plus  nette  encore. 

Il  est  frequent  de  voir  les  malades,  au  moment  oü  la  néphrite  est  conGrmée, 
accuser  des  palpüalions  violentes,  assez  fortes  quelquefois  pour  empêcher  teut 
sommeil  (Lecorché);  tout  effort  soutenu,  tout  mouvement  brusque  provoquent 
une  dyspnée  considérable,  une  sorte  d'anxiété  précordiale  permanente,  empê- 
chant  le  malade  de  se  livrer  a  tout  travail  actif  (Rendu),  ces  symptómes  dépen- 
dent  de  Thypertrophie  du  coeur  qui  s'accentue  et  du  surmenage  conséquence 
inévitable  de  l'excès  de  travail  que  le  muscle  doit  accomplir. 

C'est  k  cette  même  période  que  Ton  voit  se  grouper  la  série  des  symptómes 
de  second  ordre  dont  nous  avons  parlé.  En  même  temps  que  les  cépfuilées  k 
type  hémicranien  (Bartels,  Lancereaux)  accompagnées  de  troubles  sensitifs  de 
la  face,  anesthésie  parlielle  pouvant  s'étendre  aux  extrémités,  Ia  cryeslhésie  ou 
sensation  particuliere  au  froid  (Dieulafoy) ;  on  voit  se  succéder  les  modifica- 
tions  passagères  de  la  vue  amblyopie  simple,  hémiopie  et  diplopie  (Ribail)  ou 
permanentes  (rétinite  albuminurique).  En  ce  dernier  cas,  Texamen  ophtalmo- 
scopique  fait  constater  une  forte  hypérémie  du  fond  de  Toeil  avec  congestion 
veineuse  intense.  Des  taches  hémorrhagiques  abondantes,  surtout  au  voisinage 
de  la  papille,  se  détachent  sur  ce  fond  et  suivent  du  centre  k  la  périphérie  la 
direction  des  vaisseaux,  aiTectant  ainsi  la  disposition  de  stries  rougedtres.  De 
place  en  place  on  apergoit  aussi  des  plaques  isolées,  mais  qui  souvent  aussi  se 
confondent  et  forment  autour  de  la  papille  une  zone  blanc-jaunètre  oedéma- 
teuse  tres  réfringente.  De  pareilles  lésions  ne  permetten t  pas  de  méconnaltre 
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la  rétinilo  albuminuriquc.  Cliniqucmcnt  ces  désordres  se  Iraduisenl  par  unc 
diminution  de  Tacuilé  visuelle,  allani  de  Tamblyopic  a  ramaurosc.  Les  malades 
onl  Ie  regard  vague  et  alone;  quand  la  vue  est  dója  allelnlc,  raccommodalioii 
est  lente  a  se  faire,  les  pupilles  sont  dilatées.  Pour  lire,  iine  quantité  considé- 
rable  de  lumière  est  indispensable  et  la  lecture  des  pctits  caractères  devicnt 
bieiitOt  impossible,  les  objets  prennentdescontoursindécis,  ternes,  indistincts. 

Dans  les  cas  invótérés,  les  lignes  blanchcs  se  multiplient;  elles  correspon- 
dent aiix  parlies  alrophic^es.  Pour  (Irainger-Stewart,  les  lésions  organiques  de 
l'aMl  dans  Ia  néphro-cirrhose  dcnoncent  gt^néralement  un  niauvais  état  des  cen- 
Ires  nerveux.  Les  allérations  relevées  au  microscope  varienl  du  simple  oedème 
(Zenker,  Virchow,  Von  (Iraefc»,  Poncet)  aux  exsudats,  aux  héinorrhagies  et  h  la 
sclerose  arlc^rielle  des  vaisseaux  de  la  rétine  (Go\vors).  Volckers,  cité  par  l^ar- 
tels,  accepte  la  possibililé  d'une  amélioration  dans  les  rétinites  de  la  népbrite 
cbronicpie  et  la  guérison  complete  dans  celles  (jui  accompagnent  la  néphrite 
aiguë  de  la  scarlatine  et  de  la  grossesse;  il  n'est  pas  certain  d'ailleurs  qu'elles 
reconnaissent  la  m^me  patbogénie.  D'après  Lecorcbé  et  Talamon,  les  lésions 
rétiniennes  observóes  dans  les  néplirites  clironi(pies  seraient  la  conséquence  de 
ruptures  ou  d'oblilérations  vasculaires  semblables  a  celles  qui  produisent  Thé- 
morrhagie  et  Ie  ramollissement  cérébral  (*).  Ce  mécanisme  accepté  paria  plu- 
part des  opblbalmologistes  pourrait  expliquer  leur  rareté. 

Les  (loulcurs  lombaires^  les  cravipcs  dans  les  mollets  et  dans  différentes 
parlies  du  corps,  les  hourdonmnnentii  (TorcUles,  les  foui^nmUements  des  doitjts 
avec  sensation  particuliere  de  doigt  mort  (Dieulafoy),  les  démamjeaisons  qé- 
nérali^ées  qui  présenten t  une  ténacité  remarquable  et  sont  tellement  violentes 
ijuVlles  obligent  les  malades  a  des  grattages  continuels  et  qu'on  les  voit  se 
livrer  a  cette  mancEuvre  en  dehors  de  toute  conscience  lorsque  dans  les  der- 
nières  périodes  de  la  maladie  ils  approchent  du  coma  (Barlels),  lolis  ces  signes, 
constatés  en  debors  de  Talbuminurie,  ont  une  valeur  diagnostique  tres  grande. 
ha^êpiMaxis  sont  également  tres  fréquentes,  soit  a  litrede  symptóme  précoce 
(Rayer,  Aran,  Cbarcot),  soit  pendant  tout  Ie  cours  de  la  maladie,  quelquefois 
sculement  dans  les  derniers  jours,  èiune  époque  oü  Ie  sang  est  trèsalléré,  much 
injitred  (Todd).  Elles  se  monlrent  surlout  Ie  malin  au  réveil,  et  sans  aucun 
elTort  Ie  malade  mouclie  du  sang.  Les  hémorrbagies  peuvent  se  faire  du  cóté 
de  la  peau  sous  forme  de  pétécbies  ou  de  purpura  occupant  principalement  les 
extrémités,  mains  et  pieds  et  les  doigls  du  cólé  de  leur  face  dorsale.  Les  irrup- 
iions  de  sang  ont  quelquefois  pour  siége  les  muqueuses  de  la  boucbe,  des  gen- 
ei ves,  de  Testomac,  de  Tintestin.  des  broncbes.  Presque  toujours  ces  bémor- 
rbagies  surviennent  dans  les  derniers  jours  avant  la  mort  (Bartels).  Ces 
hémorrbagies  terminales  ne  s'effectuent  pas  du  cólé  des  voies  urinaires  ou  des 
organes  génitaux;  nous  y  reviendrons  plus  loin. 

Voici  la  maladie  supposée  dans  son  plein,  comment  va-l-elle  se  terminer? 
Bien  deséventualités  sont  possibles,  mais  en  se  fondant  sur  la  majoritédes  faits 
publiés,  nous  pouvons  élablir  que  presc[ue  lous  les  malades  qui  succombent 
aux  progrès  de  la  néphrite  chronique  présentent  l'appareil  symptomaiique  de 

(•)  Legorciié,  Dc  rallérnlion  de  la  vision  dans  la  nrphrite  albumiiicusc.  Th.  /»<irtV,  1858. 
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rurémie  lente  (Barlels).  L'iirémic  affeclc  de  préférence  Ia  forme  comaleuso, 
dans  des  cas  plus  rares  elle  se  iraduit  par  des  convulsions  épilepliformes.  Mais 
avant  d'cn  arriver  lè,  elle  se  manifeste  ciiniquement  par  une  série  de  troubles 
interessants  que  l'on  peut  rapporter  k  Tintoxication  chroniquc  de  1  economie, 
par  les  poisons  retcnus.  Tout  d*abord  Turine  présente  des  variationsnombreuses 
dans  sa  quantité  et  dans  la  qualité  des  substances  qu'elle  élimine  a  Tétal  nor- 
mal.  C'est  Ie  prélude  d'une  série  de  déterminations  que  la  limitation  progi*cs- 
sive  du  champ  de  la  dépuration  urinaire  permet  de  redoutcr. 

Dans  la  période  d'état,  avons-nous  dit,  Ie  ccnur  hyper! rophié  luite  contre  la 
résislance  que  lui  oppose  Ie  rétrécissement  progressif  de  rémonctoirc  rénal,  la 
circulation  péripliérique  et  Ie  tonus  exagéré  de  toutes  les  artérioles  de  Téco- 
nomie.  Aussi,  sa  puissante  action  triomphe  de  la  résislance  qu'il  rencontre  el 
fait  passer  a  travers  Ie  rein,  sous  une  ]»ression  c^nergique,  une  quantité  d  eau 
supérieure  ü  celle  que  eet  organe  élimine  a  l'état  normal.  La  quantité  d'eau 
sécrétée  en  vingt-qualrc  heures  varie  de  i  800  a  2000  grammes,  Ie  chiflTre  de 
6000  grammes  a  pu  élre  atleint  (Bartels).  Cettc  (|uantité  vrairaent  exagérée 
peut,  si  elle  s'accompagne  de  soif,  faire  songer  au  diabete.  Mais,  on  Ie  sail, 
les  malades  atteints  de  néphrite  atrophicjue  éprouvent  rarement  Ie  besoin  de 
boire  et  Tincertilude  ne  sera  pas  de  longue  durée.  Les  urines  rendues  sont 
limpides  et  sans  aucun  dépót.  Au  microscope  elles  ne  contiennent  pas  de 
cylindres,  par  la  chaleur  combinéea  Taction  de  l'acide  acétiquc  elles  renfcr- 
ment  une  ([uantilé  moyenne  d'albumine. 

La  polyurie  se  maintient  h  un  taux  élevé  tant  que  Ie  pouls  reste  Icndu  el 
que  Ie  cocur  hyperlrophié  conserve  son  énergie  contractile.  Si  Ie  cocur  s'affai- 
blit  et  que  sa  contraction  soit  molle,  Ie  chiffre  des  urines  diminue  rapidement. 
Si  les  malades  se  livrent  a  des  occupations  faligantes,  et  que  leur  profession 
reclame  de  grands  elTorts,  ces  changements  ne  tardent  pas  k  apparaitre,  les 
urines  deviennent  troubles,  rares,  foncées  en  couleur,  et  l'albuminc  augmentc 
sensiblement.  L*examen  microscopicpie  du  dépót  devient  positif,  et  Ton  peut 
trouver  après  décant^tion  du  liquide,  des  cylindres  hyalins  ou  méme  des  cylin- 
dres cireux  assez  réfringents.  Bartels  attaché  une  grande  importance  a  la  den- 
site  des  urines.  Il  convient  cependant  de  ne  pas  Texagérer.  II  est  tout  naturel 
que  pendant  la  période  d(*  comp(»usalion  et  de  polyurie,  on  trouve  des  chiffres 
variant  de  J004  a  1012  la  quantité  totale  durée  et  des  principaux  sédimenls  ue 
variant  guère.  Pendant  longtenips,  on  Ie  sait,  les  fonctions  digestives  restenl 
bonnes,  l'appétit  sesoulient,  la  proporlion  des  subsLnnces  sécrétées  par  Ie  rein 
est  voisine  de  celle  que  donnent  les  urines  d'un  homme  en  bonne  santé. 

On  doit  au  contraire  tenir  compte  de  celle  remarque  de  Bartels  que  dans  les 
dernières  périodes,  bien  que  les  urines  soient  rares,  la  densité  oscille  toujours 
entre  1009  et  1011.  C'est  a  ce  moment  que  rexpérimenlation  peut  venir  enaide, 
en  démontrant  la  diminulioii  de  toxicité  des  urines  émises. 

Tous  les  malériaux  solides  sont  représentés  par  des  chiflres  inférieurs,  et  la 
pcrsislance  de  cetle  perlurbationinditjue,  ce  que  révéle  Texamen  d'ensemble  du 
malade,  que  l'urémie  est  proche.  D'une  fagon  générale,  la  quantité  d'albumine 
trouvée  dans  Turine  est  faible.  Elle  est  toujours  en  raison  inverse  de  la  quan- 
tité d'eau  éliminée.  Plus  Ia  lension  arlérielle  est  élevée,  plus  Ie  passage  du 
sang  au  niveau  du  glomérule  est  rapide  et  par  conséquent  moins  ralbumine 
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Irouvc  les  conditions  favorables  a  sa  filiraiion.  C'esl  encore  raclivité  cardiaque 
qui  est  ici  chargée  d'assurer  Ie  bon  fonctionnement  du  rein,  et  tant  qu'elle  se 
mainiient  énergique,  les  ürines  sont  abondanles  el  Talbuminurie  n'augmente. 
pas. 

Il  y  a  même  des  périodes  pendant  lesquelles  Talbumine  peut  manquer  tota- 
lement.  Si  Ton  accepte  la  theorie  qui  rattache  la  Iranssudation  albumineuse  è 
des  lésions  glomérulaires,  on  comprendra  comment,  dans  une  maladiequi  pro- 
cédé par  attaques  successives  et  peu  violenles,  il  y  ait,  soit  une  suspension 
complete  de  la  cause  irritante,  soit  une  telle  atténuation  qu'aucun  trouble  ne 
s'ensuive.  Au  contraire,  toutes  les  conditions  qui  amoindrissent  l'énergie  car- 
diaque contribuent  dans  une  certaine  mesure  k  l'augmentation  de  l'albuminurie 
en  favorisant  la  stase  dans  Ie  glomérule.  Nous  avons  cité  plus  haut  l'influence 
fdcheuse  des  elTorts  et  du  surmenagc,  et  par  opposition  Ie  changement  favo- 
rable  qui  s'opére  par  Ie  repos.  Les  maladies  intercurrentes  ont  encore  plus 
d'action;  non  seulement  toutes  les  maladies  fébriles,  mais  aussi  les  bronchites 
k  répétition  que  Ton  observe  si  fréquemment  dans  Ie  cours  des  néphrites  chro- 
niqucs. 

Les  complications  du  cóté  du  poumon  appartiennent  bien  plus  k  la  période 
confirmée  et  aux  dernières  périodes  de  la  maladie  quk  ses  phases  initiales,  oü 
cependant  elles  ont  été  observées.  Ce  sont  d'abord  des  bronchites  simples, 
bronchites  k  répétition  avec  oedème  pulmonaire,  tantót  se  localisant  au  som- 
met et  y  persistant,  faisant  ainsi  penser  que  Ie  malade  est  atteint  de  tubercu- 
lose, tantöt  d'une  mobilité  tres  grande,  beaucoup  plus  en  rapport  avec  des 
raptus  purement  congestifs  et  oedémateux  dont  Ie  déplacement  est  plus  facile 
è  comprendre.  Un  hydrothorax  simple  ou  doublé  peut  aggraver  la  situation, 
c'est  alors  que  Ie  coeur  surmené  se  laisse  distcndre  et  que  Ton  assiste  k  ces 
nsystolies  rapides  par  dilatation  aiguë  dont  parie  Lecorché  ou  simplement 
k  cel  état  de  défaillance  cardiaque  qui  est  pour  Ie  pronostic  une  perpétuelle 
menace,  et  explique  la  production  d'oedèmes  et  d'hydropisies  debutant  par  les 
extrémités  inférieures  pour  de  Ik  gagner  Tabdomen. 

Ces  oedèmes  et  ces  hydropisies  s*expliquent  encore  mieux  quand  il  y  a  une 
pleurésie  ou  une  bronchopneumonie  en  voie  d'évolution. 

L'hydropisie  est  ordinairement  tardive  et  ne  survient  que  vers  la  fin  de  la 
maladie.  Elle  s'ajoute  aux  phénomènes  urémiques,  mais  ne  les  provoquc  pas. 
L'asyslolie  dans  ces  conditions  est  la  conséquence  de  l'urémie  et  non  sa  cause 
délerminante.  Malgré  tout  nous  tenons  pour  cerlain  que  des  malades  meurent 
avec  Ic  coeur  forcé  en  pleinc  asystolie.  L*état  congestif  du  poumon  et  Ie  mau- 
vais  fonctionnement  de  la  circulation  périphérique  ne  permettent  pas  au  coeur 
de  triompher  de  Tobstacle,  et  Ton  trouve  k  Tautopsie  un  ventricule  gauche 
hypertrophié  mais  surtout  dilaté. 

Dans  la  grande  majorité  des  faits  la  mort  survient  par  les  progrès  de  Turémie 
chronique  (Dartels).  C'est  habituellement  par  les  troubles  de  Testomac  et  de 
rintestin  que  Turémic  s'annoncc.  Les  malades  qui  jusqu'alors  avaient  con- 
servé  l'appétit,  dont  les  digestions  se  faisaient  normalement,  éprouvent  de  la 
pesanleur  aprés  les  rcpas,  Tanorexie  apparaft,  Ie  dégoüt  pour  certains  ali- 
ments  et  en  particulier  pour  les  viandes  s'accentue.  Un  médecin  non  rensei- 
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gné  sur  les  premières  phases  de  la  maladie  pourraii  croire  qu'il  assiste  è 
la  première  période  d*un  cancer  gasirique.  Puis  vienneni  les  vomissements, 
bilieux  ou  alimenlaires,  présentani  ou  non  une  odeur  ammoniacale  et  accom- 
pagnés  de  diarrhée.  Cetle  diarrhée  prend  de  suite  Tallure  d'un  flux  incoer- 
cible,  elle  peut  être  douloureuse,  affecter  la  forme  dysentérique,  et,  lorsque 
la  muqueuse  du  gros  intestin  est  recouverte  d'ulcérations,  les  selles  devenir 
sanguinolentes. 

A  ce  degré  la  mort  est  proche,  car  les  troubles  digestifs  ne  sont  pas  sujets 
è  rétrocéder  comme  ceux  que  Ton  observe  du  c6té  du  poumon.  Les  urines  se 
raréfient  de  plus  en  plus,  et  les  phénomènes  nerveux  ne  tardent  pas  è  se  mon- 
trer.  Beaucoup  de  malades  deviennent  apathiques,  somnolents,  étrangers  a  tout 
ce  qui  les  entoure  et  entrent  dans  Ie  coma  sans  eiTort,  sans  secousse.  lis 
peuvent  uriner  encore,  mais  en  petite  quantité,  involontairement ;  quelquefois 
ils  présentent  de  légères  secousses,  ébauches  imparfaites  d'attaques  convul- 
sives,  la  respiration  s'embarrasse,  devient  rdlante,  prend  Ie  type  de  Cheyne- 
Stokes,  et  Ie  conserve  jusqu'aux  derniers  moments.  L'urémie  se  présente  aussi 
avec  la  forme  convulsive  avec  ou  sans  paralysie. 

Les  démangeaisons  persistent  quelquefois  jusqu'è  la  fin.  Bartels  dit  que  la 
peau  perd  ses  caractères  de  sécheresse,  des  sueurs  visqueuses  inondent  Ie  front, 
Ie  visage  et  les  membres ;  ces  sueurs  cootiennent  de  Turée  en  grande  propor- 
tion;  chez  un  homme  plongé  dans  Ie  coma,  eet  auteur  a  vu  tous  les  poils  de  la 
barbe  recouverts  de  cristaux  d'urée,  de  sorte  qu*elle  paraissait  figée  de  givre. 
L'urémie  ne  présente  pas  toujours  ces  formes  simples.  Elle  peut,  dans  les 
derniers  jours,  revêlir  la  forme  délirante  maniaque  ou  vésaniaque.  Cette  der- 
nière  variété  a  été  décrite  en  France  sous  Ie  nom  de  folie  brightique ;  nous  en 
avons  dé']k  parlé  dans  la  description  générale  de  Turémie  k  propos  de  la  période 
d'état  des  néphrites  chroniques.  En  dehors  de  ces  accidents,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  des  compHcalions  pulmonaires  prend  re  Tavance  et  emporter  Ie  malade 
avant  que  les  phénomènes   urémiques  soient  assez  prononcés  pour  compro- 
mettre  Texistence ;  ce  sont  des  bronchites  terminées  par  congestion  et  oedème 
pulmonaires,  ou  des  attaques  nocturnes  de  dyspnée  simulant  Tasthme  que  Ton 
observe  dans  les  phases  moins  avancées  de  la  maladie,  mais  qui  prennent  un 
caraclèrc  de  gravité  plus  grand.  A  l'auscultation,  on  pergoit  è  peine  quelques 
rales,  mais  la  dyspnée  est  extreme  et  la  mort  peut  arriver  par  asphyxie  aiguê. 
La  marche  de  l'atrophie  lente  du  rein  peut  être  interrompue  par  Tappari- 
lion  d'une  hémorrhagie  cerebrale  ou  méningée.  Cet  accident  se  produit,  soit 
subitement,  soit  après  avoir  été  précédé  pendant  un  certain  nombre  de  jours 
par  des  troubles  cérébraux,  vertiges,  céphalalgie,  somnolence,  inaptitude  au 
travail,  facies  vultueux  et  congestif.  Cet  ensemble  symptomatique  ne  diiTère 
pas  de  celui  qui  accompagne  et  précède  la  plupart  des  attaques  d'apoplexie. 
L'hémorrhagie  cerebrale  seraitla  cause  de  la  mort  dans  i5  cas  sur  100  (Grainger- 
Stewart).  D'après  une  statistique  de  J.  Goodhart  citée  par  Rendu,  sur  49  cas 
d'hémorrhagie  méningée  20  fois  il  y  avait  sclerose  rénale  concomitante  associée 
dans  15  cas  h  l'hypertrophie  cardiaque.  Des  hémorrhagies  semblables  è  type 
apoplectiforme  ont  été  signalécs  dans  Ie  poumon  par  Bright,  Rayer,  Gregoij, 
Deckher,  élève  de  Lasègue  et  Dieulafoy. 
On  ne  s'étonnera  pas  de  la  coïncidence  assez  frequente  des  hémanimÉtalk 
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cérébrales  et  de  la  néphrite  atrophique.  Si  l'hémorrhagie  cerebrale  s'observe 
beaucoup  plus  fréquemmenl  dans  1'alrophie  rénale  que  dans  les  néphrites  sub- 
aiguës,  c'est  parcc  que  les  maladies  qui  conduisent  au  pelil  rein  atrophié  ontla 
propriélé  de  créer  des  lésions  chroniques  sur  les  artères  du  cerveau ;  rintoxica- 
iion  saiurnine,  Ia  goutte,  ralcoolisme,  la  syphilis  agisseni  en  eiTet  dans  ce 
même  sens. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  L'hisioirc  des  néphrites  chroniques  et  des 
atrophies  rénales  est  dominee  par  deux  symptómes  essentiels  :  Thypertrophie 
du  coeur  et  la  polyurie.  Nous  avons  vu  pourquoi  les  diverses  complications,  si 
fréquenles  dans  Ie  cours  des  néphrites  subaiguës,  faisaient  ici  défaut.  C*est  que 
pendant  longlemps  la  nutrition  n*est  nullement  compromise,  que  la  lenteur  du 
Iravail  de  destruction  permet  au  coeur  de  s'hypertrophier,  de  donner  son 
maximum  d'elTort  et  par  l&méme  de  parer  aux  accidents  de  Tinsuffisance  rénale. 
Cette  tendance  è  Thypertrophie  cardiaque  se  retrouve  dans  presque  toutes  les 
affections  du  rein,  mais  ne  prend  son  complet  développement  que  dans  les 
formes  lentes  dont  la  description  précède. 

Par  conséquent,  si  Ton  a  quelque  motif  de  soup^onner  chez  un  malade  Texis- 
tence  d*une  néphrite  chronique,  c'est  k  la  recherche  des  deux  symptómes  sus- 
énoncés  qu'il  faudra  tout  d'abord  limiter  son  examen.  Parmi  les  autres  signes 
dont  Ie  groupement  constitue  une  forte  présomption  en  faveur  d'une  atrophié 
rénale,  il  faut  citer  la  céphalée,  les  crampes  dans  les  membres,  les  démangeai- 
sons  sous  leurs  diverses  formes,  les  troubles  auditifs  allant  jusqu'è  la  surdité, 
les  troubles  visuels  (amblyopie  et  amaurose  passagères),  les  épistaxis,  la  sen- 
sibilité  particuliere  au  froid,  et  Ie  phénomène  du  doigt  mort. 

Tous  ces  désordres  ne  sont  pas  ressentis  par  les  malades  avec  Ia  méme  frc- 
quence;  ceux  qui  attirent  plus  particulièrement  leur  attention  sont  les  maux 
de  tête,  les  troubles  de  la  vue  et  de  Touie,  les  crampes  et  les  démangeaisons ; 
les  autres,  sauf  les  épistaxis,  sont  de  notion  plus  récente  et  doivent  être  recher- 
ches par  rinterrogatoire.  Rarement  tous  ces  signes  sont  réunis;  de  plus,  è 
l'époque  oü  ils  apparaissent,  la  maladie  est  en  général  évidente,  Talbumine 
facile  èi  constaler,  bientót  la  polyurie  et  Thypertrophie  cardiaque  complètent 
l'ensemble  symptomatique. 

Pour  tirer  Ie  meilleur  parti  de  ces  éléments  de  diagnostic,  il  faudrait  qu'ils 
eussent  la  valeur  de  signes  précoces.  Certains  auteurs  leur  attribuant  ce  carac- 
tère,  ont  décrit  plusieurs  d'entre  eux  comme  symptómes  initiaux  des  néphrites 
chroniques  (Dieulafoy). 

Cette  assertion  mérite  d'être  confirmée,  car  Tobservation  prouve  que  dans 
la  plupart  des  cas,  Ie  début  de  Tatrophie  remonte  de  dix  èi  douze  ans  en  arrière, 
queiquefois  méme  &  une  époque  lointaine  dont  on  ne  peut  fixer  Ia  date. 

Surquelpointde  repère  se  baser  alors  pour  dire  qu'un  symptóme  est  initial? 
Ne  sait-on  pas  qu'au  moment  oü  les  néphrites  chroniques  se  démasquent,  elles 
sont  déjè  parvenues  k  une  phase  oü  Ia  lésion  est  irréparable  et  oü,  malgré  les 
apparences  de  la  santé,  Ie  fonctionnement  du  rein  est  dans  un  état  d'équilibre 
instable,  que  Ie  moindre  choc  peut  compromettre  définitivement. 

Dans  cette  période  ultime  de  déchéance  organique,  plusieurs  des  symptómes 
dont  il  vient  d'être  queslion  peuvent  se  présenter  comme  lea  ayant-coureurs 
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d'accidents  plus  graves.  Leur  valeur  diagnostique  est  donc  réelle,  non  pour 
annoncer  Ie  début  de  raffection,  mais  Ia  période  oü  les  complications  urémi- 
ques  sont  imminentes.  Par  Ie  fait,  tous  ces  signes,  excepté  les  épisiaxis,  sent 
des  troubles  du  sysième  nerveux  scnsitif,  sensoriel  ou  moieur  qui  nous  appa- 
raissent  comme  les  manifeslaiions  d'une  intoxication  urémique  atténuée. 

Plus  tard,  lorsque  Turémie  s'accentue,  chacun  de  ses  multiples  aspecis  peut 
néccssiter  un  diagnostic  différentiel.  L'hémicrénie  de  Tinsuffisance  rénale  se 
diffërencie  de  la  migraine  vulgaire  par  son  début  irregulier,  par  sa  durée  beau- 
coup  plus  longue  (de  plusieurs  jours  k  deux  ou  trois  semaincs);  Ia  migraine 
procédé,  au  contraire,  par  acces  isolés  commen^ant  k  la  fln  de  la  nuit  pour 
cesser  vers  Ie  soir.  Dans  Turémie,  d'ailleurs,  les  attaques  d'amblyopie  sont  fré- 
quemment  liées  k  Ia  douleur  de  tête. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  difficultés  du  diagnostic  entre  Ie  cceur  rénal 
et  Ie  rein  cardiaque  déjè  présentées  k  propos  des  néphrites  subaiguês ;  il  faut 
savoir  reconnaitre  aussi  Fhypertrophie  brightique  de  Thypertrophie  consécutive 
aux  lésions  d'orifice ;  dans  cette  variété,le  bru  it  de  galop  ne  s'observe  que  raremenl. 

Rappelons  également  les  dyspnées  paroxystiques  simulant  Tasthme;  les 
dyspnées  moins  violentes  rappelant  Temphysème ;  les  bronchites  k  répétition, 
les  hémorrhagies  broncho-pulmonaires,  les  épanchements  pleuraux  faisant 
songcr  k  la  tuberculose.  Avec  les  progrès  de  Tatrophie  rénale,  les  malades 
présentent  un  teint  pêlc  terreux,  expression  tardive  d*une  anémie  profonde : 
que  des  troubles  gastriques  viennent  se  joindre  k  eet  ensemble,  ils  éveilleronl 
l'idée  d'une  gastrite  chroniquc  ou  d'un  cancer  de  Testomac;  si  la  diarrhée  rem- 
place  les  vomisscments  et  prend  Ie  caractère  dysentériforme,  Ie  diagnostic  se 
posera  entre  les  troubles  urémiques,  la  tuberculose  ou  la  dégénérescencc  aray- 
loïde  de  Fintestin.  Des  acces  de  délire  et  de  manie  simuleront  une  affeclion 
mentale;  ils  pourront  rétroccder,  puis  se  reproduire,  donnant  lieu  chaquc  fois 
k  Ia  même  erreur. 

Si  dans  ces  différentes  circonstances,  malgré  des  investigations  nombreuses, 
on  ne  trouve  ni  du  c6té  du  cceur,  ni  par  la  recherche  de  Talbumine,  de  raisons 
suffisantes  pour  affirmer  l'existencc  d'une  néphrite  chronique,  il  conviendra  de 
recueillir  les  urines,  d'en  faire  Tanalyse  quantitative  en  tenant  compte  de  l'ali- 
mentation,  puis  de  comparer  les  résultats  obtenus  k  ceux  que  fournira  Tinjec- 
tion  intraveineuse  des  urines  au  point  de  vue  de  leur  puissance  toxique. 

Cependant  il  est  une  affection  qui,  souvent,  ne  peut  étre  distinguéc  de  Tatro- 
phie  rénale  la  plus  franche,  il  s'agit  de  la  dégénérescence  kysiique  des  reins. 
Jusqu'aux  derniers  jours,  comme  l'atrophie  rénale,  clle  peut  être  absolumcnl 
ignorée;  puis  soudain  Ie  malade  tombe  dans  Ie  coma  ou  bien  éclatent  des  coii- 
vulsions,  comme  première  et  dernière  manifcstation  de  Tinsuffisance  rénale,  ne 
laissanl  aucun  répit  jusqu'è  la  mort.  Que  des  maladies  si  différentes  en  appa- 
rence  puissent  k  ce  point  être  confondues,  il  y  aurait  lieu  d'en  être  surpris.  si 
Ton  ne  savait  que  toutcs  deux  annihilent  la  fonction  du  rein  par  une  destruc- 
tion  lente  et  progressive.  Le  diagnostic  de  dégénérescencc  kystique  peut  étrc 
fait,  dans  certains  cas,  par  lexploration  physique  de  l'abdomen  pérmettanl  de 
constater  dans  chacun  des  flancs  une  tumeur  globuleuse  rénitente  et  fluctuante. 

Les  indications  pronostiques  découlent  naturellement  des  développements 
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qui  precedent.  Malgré  des  rémissions  fréquentes,  Tavenir  est  toujours  sombre; 
tót  OU  lard,  les  accidenls  urémiques  précipiteront  Ie  dénoüment,  è  moins  qu'une 
complication  n'inlervienne.  Il  faut  surtout  redouter  ie  surmenage  du  coeur  et 
Tasystolie,  puisque  eet  organe  est  celui  dont  Tintégrité  paralt  indispensable 
pour  parer  aux  complications  qu'entratne  k  sa  suite  Tatrophie  progressive  du 
rein. 


CHAPITRE  XI 


TRAITEMENT   DES   NÉPHRITES 

A.  —  TRAITEMlENT  HYGIÉNIQUE  ET  ALIMENTAIRE. 

Il  n'y  a  pas  de  traitement  général  des  néphrites.  Les  moyens  è  opposer  k  la 
marche  envahissante  de  ces  inflammations  varient  avec  chacune  d'elles  et  sur- 
tout avec  la  nature  des  accidents  qui  viennent  les  compliquer. 

On  n'aura,  pour  ainsi  parier,  jamais  k  inlervenir  dans  Ie  groupe  des  néphrite$ 
passagèreSy  compagnes  habituelles  des  maladies  infectieuses  oü  Ie  plus  fré- 
quemment  Tinflammation  rénale  représente  un  épisode  de  la  maladie.  C*est 
avec  une  extreme  rareté,  nous  Tavons  dit,  que  par  elles-mémes  les  altérations 
du  rein  caractéristiques  de  ces  affections  deviennent  un  danger.  Que  Ton  envi- 
sage  les  déterminations  les  plus  graves  de  la  fièvre  typhoïde,  des  pyohémies, 
du  cholera,  de  la  diphtérie,  la  lésion  rénale  est  presque  toujours  primée  par 
1'empoisonnement  général  contre  lequel  doivent  être  dirigés  tous  les  efforts. 
Dans  Ie  cas  cependant  oü  toute  menace  d^infection  étant  disparue,  les  troubles 
du  cóté  du  rein  persistent,  on  devra  se  comporter  en  présence  de  ce  nouvel 
état  de  choses  comme  k  Tégard  d'une  néphrite  en  voie  d*évolution.  On  ne  sau- 
rait  songer  aujourd'hui  k  instituer  une  thérapeutique  pathogénique,  car  pour 
la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  surtout  pour  celles  qui  viennent  d'ótre 
énumérées,  ce  traitement  n'existe  réellement  pas.  En  dehors  donc  des  anti- 
septiques  généraux  dont  Tefficacité  est  établie  et  qui  n'ont  aucune  action 
fAcheuse  sur  la  sécrétion  deTurine,  on  se  contentera  d*une  alimentation  légere 
dont  Ie  régime  lacté  doit  représenter  la  plus  grande  partie.  Le  lait  sera  pré- 
féré k  tout  autre  aliment  parce  qu*il  favorise  la  diurèse,  qu'il  est  suffisamment 
nutritif,  et  que  chez  les  fébricitants  et  les  individus  atteints  d'une  maladie 
infectieuse,  il  est  plus  facilement  supporté  que  les  autres  substances. 

Avec  cette  methode  on  peut  attendre  sans  inquiétude  le  dénouement  naturel 
de  la  néphrite,  puisque  la  nutrition  est  sauvegardée.  Cependant  on  ne  doit  pas 
oublier  que  si  Turémie  peut  être  la  conséquence  directe  de  la  lésion  rénale^ 
elle  devient  plus  imminente  encore  dans  les  maladies  infectieuses  oü  Teffet  des 
poisons  propres  k  chaque  infection  s'ajoute  aux  troubles  produits  par  la  réten- 
tion  4es  poisons  normaux  de  Torganisme.  Dans  la  fièvre  typhoïde  et  le  cholera 
on  sera  donc  autorisé  k  déban  asser  Tintestin  des  produits  de  fermentation  qui 
s'y  accumulent  et  dont  la  résorption  incessante  constitue  un  véritable  danger. 
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On  peul  lenter  aussi  de  les  neulraliser  par  Ia  série  des  antisepUques  inles- 
tinaux. 

A  mesure  que  la  néphrite  s'individualise,  les  régies  de  irailement  deviennent 
plus  pressantes.  Dans  Tordre  des  néphrites  subaiguës  dont  la  néphrite  scarla- 
iineuse  représente  Ie  type  Ie  plus  accompli,  de  méme  que  pour  la  néphrite  a 
fngore  (*),  on  peut  avoir  a  lutter  conlre  des  accidents  urémiques  ou  simple- 
ment  contre  les  progrès  de  Tinflammation.  La  période  fébrile  de  ces  néphrites 
est  tellement  fugace  qu'on  ne  lui  oppose  en  général  aucun  traitement.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  c'est  au  moment  oü  Tanasarque  apparatt,  accompa- 
gnée  d'une  albuminurie  abondante  que  les  malades  réclament  rintervenlion  du 
médecin.  L'interrogatoire  doit  avoir  pour  bul  de  déterminer  aussi  exaclement 
que  possible  h  quelle  époque  remonte  raffeclion.  Les  malades  se  plaignent  assez 
souvent  de  douleurs  sourdes  el  continues  dans  la  région  lombaire ;  k  ces  dou- 
leurs  les  médecins  opposaient  autrefois  la  révulsion  par  Ie  vésicatoire,  aban- 
donné  depuis,  Ie  sinapisme,  les  ventouses  sèches  et  les  ventouses  scarifiées.  Ce 
demier  procédé  amène  presque  loujours  quelque  sédalion ;  il  n  y  a  aucun  incon- 
vénient  è  l'appliquer  avec  vigueur  si  Ie  malade  n'est  pas  trop  afTaibli.  En  cas 
de  néphrite  scarlalineuse  on  peut  obtenir  ainsi  les  avantages  d*une  véritable 
saignée;  celte  intervention  doit  êtrc  plus  rapide  el  plus  complete  si  les  acci- 
dents urémiques  paraissenl  menaganls,  nous  en  parlerons  ultérieurement. 

Le  vrai  traitement  è  opposer  è  la  marche  el  aux  progrés  de  Tinflammation 
rénale  est  le  régime  lacté.  C'est,  on  peut  le  dire,  aux  néphrites  subaiguês  et  toul 
parliculièrement  è  la  néphrite  scarlalineuse  que  ce  régime  est  applicable.  Aux 
avantages  dont  nous  avons  parlé  déjèi,  qui  sonl  ceux  d'un  alimeni  suffisant,  le 
régime  lacté  en  offre  plusieurs  aulres;  il  constitue  la  dièle  la  plus  favorable  a 
la  résolulion  de  Tinflammation  du  rein.  La  quantité  d'eau  éliminée  provoque 
une  diurèse  souvent  abondante,  alorsque  les  jours  précédents  les  urines  étaient 
rares;  tres  rapidemenl  parfois  les  oedèmes  se  résorbenl  ou  diminuent,  et  le  taux 
de  l'albumine  suil  une  courbe  paralléle.  Ces  heureuses  modifications  s'obser- 
vent  surlout  dans  l'albuminurie  de  la  grossesse,  oü  Ton  peul  voir  en  quelques 
jours  l'albumine  descendre  de  8  è  iO  grammes  è  0,60  ou  0,50  centigrammes  et 
méme  disparattre  cntièremenl.  Pour  moins  sensibles,  ces  fluctuations  ne  sonl 
pas  exceptionnelles  dans  la  néphrite  scarlalineuse. 

Dans  les  néphrites  aiguös  el  la  néphrite  scarlalineuse,  il  n  y  a  pour  ainsi  dire 
aucune  conlre-indication  au  régime  lacté,  la  seule  proviendrait  du  dégoüt 
éprouvé  par  le  malade  ou  des  troubles  digestifs  que  celte  médicalion  {>ourrait 
occasionner.  Mais,  avant  de  renoncer  è  celte  utile  médicalion,  il  faut  ne  pas 
oublier  que  le  lait  devienl  d'une  digeslion  beaucoup  plus  facile  quand  il  est 
coupé  avec  une  eau  alcaline  ou  une  eau  de  lable.  Si  le  régime  lacté  consUtue 
une  excellente  methode  Ihérapeulique,  si  le  lait  doit  être  regarde  comme  Tali- 
menl  par  excellence  dans  les  néphrites  aiguc^s,  il  n'en  a  pas  moins  des  incon- 
vénients  sérieux.  Quand  le  malade  a  franchi  la  période  dangereuse  de  la  né- 
phrite, il  n'y  a  aucun  avantage  ü  en  prolonger  l'emploi.  Ce  serail  même  une 

(*)  Dans  les  néphrites  de  eet  ordre,  on  peut  se  trouver  dans  lobligation  d*instituer  dès 
le  début  un  traitement  spéciiitiue,  une  Ihérapeulique  pathogénique,  en  particulier  pour  les 
déterminations  rénales  de  Ia  malaria  et  de  Ia  syphilis. 
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faule  de  croire  que  ce  trailemenl  peut  être  indéfiniment  continue.  Dans  les  . 
limites  oü  évolue  la  néphrite  scarlatineuse,  c'est-è-dire  dans  Tcspace  d'un  mois 
k  six  semaines,  on  peut  ne  pas  interrompre  ce  mode  de  traitement,  les  malades 
se  trouvent  dans  les  meilleures  conditions  pourn'en  retirer  que  Ie  benefice.  lis 
doivent  en  outre  garder  Ie  repos  ie  plus  absolu,  el  pour  assurer  l'observance  de 
cette  deuxième  condition  il  faut  obtenir  d'eux  qu'ils  gardent  Ie  lit.  L'expéricncé 
prouve  que  la  station  debout  et  Fexercice  sont  k  cette  période  de  la  néphrite 
une  cause  de  retard  pour  la  guérison.  La  reprise  prématurée  d'un  travail  péni- 
bie,  la  marche,  la  fatigue  et  Texposition  au  froid  sont  les  éléments  qui  entre- 
ticnnent  la  maladie,  provoquent  les  rechutes  et  conduisent  peu  k  peu  Taffec- 
tion  jusqu'aux  limites  de  la  chronicité. 

En  face  d'une  néphrite  prolongée  ou  d'une  néphrite  chronique  d-emblée^  Ia 
conduite  k  tenir  au  point  de  vue  du  régime  lacté  est  un  peu  différente.  En 
effet,  on  remarquera  au  bout  de  quelques  semaines  que  Ie  chiffre  de  Talbu- 
mine  devient  invariable  et  que  Tétat  généralne  s*améliore  pas.  Si  Ic  malade 
reste  k  la  chambre,  il  sera  bientót  obligé  de  garder  Ie  lit  ou  tout  au  moins  Ie 
décubitus  horizontal,  aucun  travail  ne  pourra  être  entrepris  sans  lassitude,  la 
station  debout  deviendra  bien  vile  impossible  et  Ton  sentira  la  nécessité  d*avoir 
recours  k  un  régime  plus  reparateur.  On  comprend  en  effet,  sans  qu'il  soit 
nécessaire  d'y  insister  longuement,  que  les  circonstances  soient  toutes  diffé- 
rentes  de  celles  oü  Ton  se  trouve  au  cours  des  néphrites  k  évolution  rapide. 
Dans  ce  demier  cas,  Ie  lait  agit  non  comme   medicament   véritable,   mais 
comme  aliment  facile  k  supporter,  comme  un  de  ceux  dont  les  résidus  minimes> 
sont  incapables  d'irriter  Ie  rein  au  passage,  de  sorte  que  Ton  peut  accepter 
comme  vraie  Topinion  de  Dickinson  qui  pretend  que  Ie  meilleur  régime  dans 
les  inflammations  du  rein,  c'est  un  régime  faible  avec  boissons  abondantes.  Il 
est  vrai  qu'è  ce  régime  il  adjoignait  des  substances  que  nous  considérons. 
aujourd'hui  comme  inutiles,  sinon  comme  nuisibles,  en  particulier  Ie  bouillon 
léger  OU  thé  de  boeuf  en  quantité  suffisante.  Ces  bouillons  contiennent  des 
substances  salines  en  abondance  et  des  matières  extractives  qui  peuvent  irriter 
Ie  rein  déja  malade.  Or  pendant  loute  la  durée  des  néphntes  aiguëSj  Ie  seul 
danger  k  éviter,  c*est  Ie  surmenage  du  rein,  Taggravation  des  lésions  du  glo- 
mérule  et  des  ccllules  glandulaires,  autrement  les  accidents  urémiques  ne 
tardent  pas  a  apparaltre.  Le  lait  aliment  pauvre,  si  utile  peut-être  parce  qu*il 
est  insuffisant  (Bouchard),  permet  donc  de  soutenir  le  malade  en  exonérant  le 
rein  d'un  surcrolt  de  travail  et  en  permettant  k  la  fonction  de  se  rétablir  dans 
le  plus  bref  délai.  La  quantité  des  urines  augmente  pendant  que  le  chiffre  de 
Taibumine  s'abaisse,  et  ces  deux  termes,  k  mesure  que  Tamélioration  s'affirme, 
marchent  en  sens  inverse  Tun  de  Tautre.  Il  est  exceptionnel  de  ne  pas  voir,  au 
cours  d'une  néphrite  aiguë  ou  quelque  peu  prolongée  en  voie  d'amélioration, 
Talbumine  décroitre  rapidemenl.  Cette  disparition  au  moment  du  retour  k  la 
santé  peut  être  considérée  comme  constante. 

C'est  en  s'appuyant  sur  cette  loi  si  fréquemment  observée  que  beaucoup  de 
médecins,  en  ordonnant  le  régime  lacté,  ont  cru  lutter  contre  Talbuminurie. 
Nous  savons  aujourd'hui  qu'il  n'en  est  rien  et  que  les  néphrites  peuvent  guérir 
sans  que  le  régime  soit  aussi  sévère;  les  infractions  k  la  règle  sontnombreuses. 
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.  Ainsi,  a  Ia  période  d'état  de  la  dégénérescence  amyloïde,  les  urines  soni  sou- 
vent abondantes,  en  même  temps  que  notablement  albumineuses,  cependant 
presque  tous  les  auteurs  s'accordent  k  conseiller  dans  cette  maladie  un  régime 
tres  substan tiel.  C'est  que  les  glomérules  partiellement  malades  laissent  en- 
core  flltrer  Teauetlessels,  pendant  que  les  épithéliums  suffiaent  è  rélaboration 
des  matériaux  extractifs.  De  plus  Ia  dégénérescence  amyloïde  est  entretenue 
par  des  maladies  k  tendance  cachectique  dont  Ia  permanence  est  une  cause 
d'aggravation  conlinuelle  des  lésions.  En  luttant  contre  la  dyscrasie,  on  espère 
avee  raison  éloigner,  peut-êtrc  méme  faire  disparattre  eet  état  de  déchéance 
progressive,  aussi  ne  se  laisse-t-on  pas  influencer  par  la  présence  d*une  certaine 
quantité  d'albumine.  Par  contre,  dans  deux  affections  du  rein  oü  ralbuminurie 
fait  souvent  défaut,  Fatrophie  rénale  et  Ia  dégénérescence  kystique,  on  aurait 
tort,  en  s'appuyant  sur  cette  absence,  de  porter  un  pronostiefavorable.  En  quel- 
ques  jours,  quelquefois  en  quelques  heures,  nous  Tavons  dit,  Tinsuffisance  rénale 
peut  être  complete  et  déflnitivc.  L'albuminurie  ne  donne  par  conséquent  pas  Ie 
coefGcient  de  gravité  de  la  maladie ;  aussi,  ce  n*est  pas  contre  elle  qu'il  faut  lutter 
et  Ton  doit  chercher  derrière  ce  signe  quel  est  Télat  correspondant  du  rein. 

On  peut  objecter  k  celte  opinion  que  si  la  situation  est  quelquefois  grosse 
de  mcnaces  quand  Talbuminurie  est  absente,  elle  est  toujours  inquiétante 
lorsque  celle-ci  pcrsiste,  et  qu^en  tous  cas,  la  présence  de  Talbumine  indique 
une  lésion  rénale  en  évolution.  Cependant,  si,  après  avoir  éliminé  les  faits  pos- 
sibles  d*albuminurie  physiologique  compatibles,  on  Ie  sait  avec  une  santé 
excellente  en  apparence,  on  esl,  sans  doute  aucun,  en  face  d'une  albuminurie 
par  lésion  rénale,  il  reste  k  savoir  si  Ton  peut  obtenir  quelque  avantage  de  la 
prolongation  indéfinie  du  régime  lacté.  Or,  nous  Ie  répétons,  Tusage  du  lait  a 
surtout  comme  indication  principale  de  réduire  au  minimum  la  quantité  des 
matériaux  excrémentitiels  que  Ie  rein  doit  élaborer  et  de  permettre  k  eet 
organe,  en  travaillant  peu,  de  rép.nrer  dans  Ie  calme  les  lésions  dont  il  esl 
atteint.  Lorsque  les  néphrites  ont  dépassé  la  période  aiguö  et  passent  a  Tétat 
chronique,  la  situation  est  toute  différente.  Toutes  les  parties  de  Torgane, 
ainsi  que  cela  résulte  des  examens  anatomiques,  ne  souffrent  pas  au  méme 
degré:  k  cóté  de  tubes  et  de  glomérules  détruits  ou  en  voie  de  destruction,  il 
y  a  des  régions  du  rein  oü  les  lésions  sont  k  peine  ébauchées.  A  ce  moment, 
il  semble  qu'il  n  y  ait  pas  k  craindre  d'obstruction  subite  capable  de  conipro- 
mettre  iramédiatement  Ia  diurèse,  et  rinsuffisance  rénale  ne  pourrait  résuller 
que  d'une  maladie  intercurrcnte.  L'albumine  constalée  dans  Turine  provient 
sans  doute  des  régions  malades,  mais  il  reste  dans  les  deux  organes  des  parlies 
saines  en  quantité  suffisante  pour  Télaboration  quotidienne  des  déchets  iiri- 
naires.  Pourquoi,  dans  ces  circonstances,  imposer  au  malade  un  régime  débili- 
tant,  qui  Ie  met  dans  Timpossibilité  de  supporter  aucune  occupalion  el 
l'anémie  sans  profil  aucun? 

L'observation  de  chaque  jour  permei  de  confirmer  ces  considéralions  d'ap- 
parence  peul-ótre  un  peu  spéculatives.  Après  avoir  traite  les  malades  par  Ie 
lait  k  Texclusion  de  toute  aulre  nourriture,  beaucoup  de  médccins  onl  élé 
obligés  de  siispendrc  ce  traitement  rigoureux  pour  deux  motifs  :  Ie  premier, 
c'esl  qu'il  survenait  quelquefois  des  Iroubles  gastriques  et  intestinaux  graves, 
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dyspepsie,  aiiorexic  insuinionlable,  diarrhéc  rebcUc  el,  fait  nou  niuiiis  impor- 
tant, unc  répugnance  absolue  pour  ce  mode  d'alimentalion.  Après  des  Idton- 
nements  nombreux,  on  reconnut  que  ralimcDLalJon  mixte  sagemeot  régli^e  élait 
exemple  des  dangers  que  Ion  redoulail.el  l'on  peul  dirc  (ju'aujourd'hui,  c'est 
re  regime  qui  parail  Ie  plus  raUonnel. 

Lorsquc  Ton  fait  passer  bnisquemctit  les  nialades  du  régime  laclé  h  unc 
alimenlalioii  assez  abondante,  il  est  frequent  de  voir  l'albuminurie  subir  une 
recrudescence,  qiiclquel'ois  mi'inc  si  celle  modificalion  au  régime  a  élö  faile 
saus  précaulioQ,  les  urioes  diminuenl  el  l'iTdènie  reparalt.  Mais  dans  Ie  cours 
des  néph  rites  clironiqucs  a  albumiuurie  moyenne  Ji  è  i  grammee  par  jour  avec 
urines  abondantcs,  Ic  passage  du  régime  iaclé  exclusif  h  unc  alimenlation 
légere  comprenantdu  pain,  dulail,  des  légumes,  du  beurreet  desmels  sucrés  i 
ne  produil  presqne  jamais  Ie  moiodre  inconvënienl.  Le  premier  et  Ie  second 
jour  du  changement  de  régime,  ralbuminurie  peut  subir  une  legére  exacer- 
bation,  mais  bicnlöt  le  chiFfre  rcvient  au  taux  habiluel  et  tout  rentrc  dans 
l'ordre.  II  n'en  est  pas  de  méme  si  l'on  permcL  l'usagc  de  certaines  subslaaees 
Irès  chargécs  en  matières  salines,  comme  ie  bouillon  ou  lea  extraila  de  viande, 
la  poussée  albumineuse  déterminée  par  ces  allments  est  généralement  assez 
forle.  Le  régime  mixte  peut  Clre  d'aillcurs  inliniment  varié,  et  comprendre 
des  viandes  légères  et  des  poissons  h  chair  fme.  Celtc  alimenlation  permet 
au  malade  de  reprendre  des  forccs  cl  de  se  Hvrer  ft  des  occupalions  ne 
réclamanl  pas  une  trop  grande  dépense  musculaire. 

On  est  surpris  de  voir  des  néphnlcs  s'améliorer  malgré  ce  régimo  en  appa- 
rence  trop  irrilanl.  Si  les  avis  sont  opposés  sur  ce  point,  c'est  parcc  que  les 
obtiervntions  ne  aont  nulloment  comparables.  En  effet,  on  voJt  des  maladcs 
donl  Taffection  ne  semble  pas  se  modifier,  quel  que  soit  le  régime  prescril; 
ni  ralimentation,  ni  le  Iravail  soulenu  ne  paraissent  avoir  dUndueoce  surlc 
taux  de  l'albuminc.  De  pareilles  néphriles  ont  été  considérées  comme  des 
néphrites  partielles,  toules  ne  sont  pas  curables,  mais  quelques-unes  peuvent 
isparaltre  complètement. 

Le  régime  mixte  peut-il  élre  indéfiniment  suivi  sans  préjudice  pour  les 
lalades?  Du  moment  oii  Valbuminurie  n'augmenle  pas,  si  les  urines  sont 

ninées  en  sufiisante  quanlité  on  peut  sans  crainte  aucunc  laisser  les  choses 

B  l'état,  sauf  k  ■'cvenir  k  une  alimenlation  plus  sévère  ou  au  régime   laclé 

[ïxclusif  lorsque  survienl  une  poussdc  albumineuse  et  que  les  urines  se  raré- 

fienl  el  deviennent  plus  foncées.  C'esl  qu'alors  on  se  Iruuve  dans  des  condi- 

lions  idontiqucs  è  celles  qui  caraclérisent  les  néphrites  aiguës,  et  pour  parer  k 

l'obstruclion  du  rein  le  régime  doit  étre  réglementé. 

Au  moment  des  poussées  innammaloires,  des  retours  d'une  néphrite,  ou  de 

!teggravalion  d'une  alrophic  rénale,  si  les  urines  rendues  sont  en   quantité 

koyenne,  aux  environs  de  lOOÜ  grammes  par  exemple,  il  exisle  deux  procédés 

bui  permettenl  de  s'assurer  de  l'état  d'intégrité  du  rein.  1°  Par  l'analyse  chi- 

liqueon  délermïne  la  quantilé  d'uréeéliminée  dans  les  vingt-quatre  heures  en 

mant  comple  du  régime  suivi  par  le  malade;  i'  par  rexpérimenlation  on 
élablit  Ie  coerficicnl  de  la  loxicilé  urinaire.  Si  ces  deux  facteurs  diminuent 
parallèlemenl,  on  en  conclura  que  le  rein  devient  insuffisant  cl  que  l'urémie 
esl  proche.  Mais  ces  procédés  d'examcn  ne  sont  applicables  qu'k  certaines 
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périodes  de  révolution  des  néphrites  aigués,  au  moment  des  paroxysmes  des 
néphrites  chroniques,  et  dans  les  demières  phases  des  atrophies  rénales. 
On  s'exposerait  k  de  singuliers  mécomptes,  si  Ton  croyait  qu'il  existc  une 
échelle  de  toxicité  permettant  de  mesurer  exactement  et  au  jour  Ie  jour  la 
limitation  derémonctoire  rénal.  Tous  les  auteurs,  depuis  Bartels,ont  remarqué 
qu'assez  souvent,  dans  les  phases  ultimes  des  atrophies  du  rein,  Tappétit  étanl 
conservé,  Turée  était  éliminée  en  quantitë  suffisante,  en  pareil  cas,  les  malades 
n'accusent  aucun  malaise.  L'explication  de  cette  apparente  anomalie  est 
donnée  par  cette  notion  bien  établie  que  les  reins  malades  contiennent  pendant 
longtemps  assez  de  substance  active  pour  Télaboration  quotidienne  des  pro- 
duits  de  désassimilation. 

De  cette  discussion  il  ressort  que  Ie  régime  lacté  exclusif  ne  peul  élre  con- 
sidéré  comme  Talimentation  indispensable  dans  toute  néphrite  en  évoiution; 
c*est  k  vrai  dire  l'alimentation  de  choix,  quand  Tinsuffisance  rénale  est  proche. 
Il  en  résulte  que  dans  Ie  cours  d'une  néphrite,  on  pourra  Irès  avantageuse- 
ment  lemployer  k  chaque  retour  oiTensif  de  la  maladie  du  moment  oü  la  fonc- 
tion  rénale  sera  compromise.  Cette  médication  est  trop  précieuse,  dans  ces 
conditions,  pour  qu*on  la  prodigue  inconsidérément  dans  les  périodes  de  tolé- 
rance,  au  risque  d*en  dégoüter  les  malades  et  d'altérer  les  fonctions  digestives. 

Cette  methode  de  traitement,  la  plus  efficace  de  celles  dont  nous  disposons, 
échoue  cependant  comme  toutes  les  autres,  aussi  bien  dans  les  néphrites  chro- 
niques que  dans  les  néphrites  aiguës,  lorsque  la  fonction  du  rein  est  irrémédia- 
blcment  perdue.  Car,  en  dehors  des  faits  oü  l'urémie  survient  d'une  maniere 
brusque  et  sans  prodromes,  les  désordres  gastriques  et  intestinaux  sont  arrivés 
k  un  tel  degré  qu'aucun  aliment  n'est  plus  toléré,  les  vomissements  alternent 
avec  la  diarrhée,  Tinappétence  est  absolue,  toute  ingestion  de  liquide  est  une 
fatigue  pour  Ie  malade.  Prescrire  un  régime  dans  ces  circonstances  est  une 
pure  dérision,  il  faut  aller  au  plus  pressé  et  débarrasser  momentanément  Téco- 
nomie  des  produils  qui  Tencombrent  par  une  sudation  abondante,  une  pur- 
gation  énergique  ou  mieux  encore  par  une  saignée  faite  larga  manu. 

11  est  encore  une  indicalion  de  traitement  par  Ie  lait  qui  a  son  importance. 
On  se  trouve  parfois  en  présence  d'albuminuriques  dont  il  est  difficile  de 
reconstiluer  l'histoire,  on  ne  peut  dire  k  quelle  époque  remonte  leur  affection 
et  par  conséquent  déterminer  si  elle  est  justiciable  du  traitement  par  Ie  lait. 
Si  Ie  malade  est  d'Age  moyen  et  vigoureux,  il  est  indiqué  de  faire  Tessai  du 
régime  lacté.  Cette  cxpérience  sera  poursuivie  pendant  un  mois  au  moins  el 
six  semaines  au  plus.  On  obliendra  quelquefois  un  amendement  notable  des 
symptömes  et  une  disparition  presque  complete  de  Talbuminurie.  Si  malgré 
cette  tenlativc,  aucun  changement  ne  s*opère,  toute  prolongation  est  inutile, 
on  devra  revenir  au  régime  mixte  que  Ton  inlerrompra  de  temps  k  autre  par 
des  périodes  de  repos  oü  Ie  lait  constiluera  la  base  de  Talimentation. 

Au  lait,  avons-nous  dit,  on  ajoute  dans  Ie  régime  mixte  du  pain,  du  beurre, 
du  sucre,  des  féculents,  des  légumes  verts.  des  potages  maigres,  des  viandes 
blanches,  des  fruits,  des  pdlisseries,  et  enfin  des  oeufs. 

L*opporlunité  d'une  alimentation  par  les  amfs  a  été  et  est  encore  fort  ooo- 
lestée.  Lesmédecins  qui  les  proscrivent  s'appuient  sur  d'anciennes  expéri 
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(Ie  Stokvis  répétées  depuis  par  nombre  d'auleurs  et  qui  démontrent  que  Tin- 
jection  intraveineuse  d'ovi-albumine  provoque  invariablement  de  Talbuminurie 
chez  les  animaux.  L'albumine  de  Toeuf  passé  dans  les  urines,  oü  on  peut  Ia 
déceler  è  ses  réactions  spóciales.  Mais  il  n'en  est  sans  doute  pas  de  méme  pour 
les  oeufs  ingérés  par  Testomac.  Il  est  inadmissible  a  priori  qu'ils  ne  subissent 
pas  une  certaine  digestion  méme  quand  ils  sont  ingérés  sans  étre  cuits.  Des 
expériences  nombreuses  ont  été  faites  sur  ce  point.  Senator,  Lehmann, 
Stokvis,  Creite  Coats,  d'Arcy-Power  pensent  que  cette  albumine  traverse  Ie 
glomérule,  Lauder-Brunton,  cité  par  Grainger- Stewart,  ne  put  parvenir  k  se 
rêndre  albuminurique  en  avalant  six  oeufs  frais  séance  tenante  et  n*éprouva 
qu'un  violent  mal  de  téte.  Maguire  ressentit  les  mémes  symptömes  mais  sans 
obtenir  Talbuminurie  k  la  suite  de  Tingestion  de  douze  blancs  d'ceufs;  mémes 
résultats  négatifs  de  la  part  de  Dobradin  après  s'étre  nourri  de  dix-neuf 
oeufs  en  trente-six  heures.  Grainger-Stewart  répéta  ces  expériences  sur  qualre 
malades,  un  ataxique,  un  cardiaque,  un  homme  dans  un  état  de  santé  assez 
satisfaisant  et  un  choréique.  Cliez  les  trois  premiers  il  donna  neuf  et  dix  oeufs 
frais  par  jour,  pendant  trois,  sept  et  neuf  jours;  dans  tous  les  cas,  Talbumi- 
nurie  survint  vers  Ie  deuxième  ou  troisième  jour  généralement,  pour  dispa- 
raltre  k  la  fin  de  Texpérience.  L'albumine  est  toujours  peu  abondante,  elle 
n'estpas  constituée  par  de  l'ovi-albumine,  mais  par  de  la  sérinc.  En  consé-^ 
quence,  la  theorie  de  l'absorption  de  l'ovi-albumine  lelie  quelle  dans  Ie  sang 
et  de  son  rejet  par  les  reins,  doit  étre  abandonnée  (Grainger-Stewart).  Lawen-^ 
meyer  de  son  cóté  donna  six  k  neuf  oeufs  cuits  k  quatre  albuminuriques  dont 
trois  atteints  de  dégénérescence  amyloïde  et  un  de  rein  cardiaque,  sans 
conslater  Ie  moindre  changement  dans  Ie  débit  de  l'albumine. 

On  peut  conclure  de  ces  quelques  citations  que  malgré  leur  innocuité  rela- 
tive  les  ceufs  crus  ne  doivent  pas  étre  prescrits  chez  les  malades  atteints  de 
néphrite,  mais  que  par  contre  les  oeufs  cuits  peuvenl  sans  inconvénient  entrer 
dans  Talimentation,  sauf  dans  Ie  cas  oü  les  fonctions  digestives  sont  en 
mauvais  état. 

Tout  Ie  monde  s'accorde  au  contraire  k  reconnaltre  l'inutilité  et  les  dangers 
d'une  alimentation  trop  riche,  dont  les  malades  n'ont  nul  besoin.  Tant  qu'ils  res- 
tent  sous  Ie  coup  d'une  rechute,  ils  ne  doivent  pas  s'exposer  par  la  fatigue  ou 
un  exces  de  travail  k  une  aggravation  de  Ia  maladie;  une  alimentation  mitigée 
leur  suffit.  On  voit  qu'en  résumé  pendant  la  période  d'état  des  néphrites,  les 
malades  sont  dans  un  état  d'équilibre  instable,  et  que  l'alimentation  doit  étre 
d'une  part  suffisante  pour  les  soutenir,  et  de  I'autre  assez  douce  pour  ména- 
ger  la  fonction  toujours  chancelante  du  rein.  On  pourrait  dire  en  deux  mots 
que  les  albuminuriques  doivent  étre  soumis  k  la  ration  d'entretien  de  personnes 
contraintes  k  garder  Ie  repos,  k  ne  produire  aucun  effort,  ni  subir  aucune 
fatigue.  Toutes  ces  prescriptions,  on  Ie  voit,  sont  concordantes,  puisque  par 
une  alimentation  bien  réglementée  et  Ie  repos,  on  reduit  au  minimum  Ie  taux 
des  déchets  organiques,  provenant  soit  de  la  digestion,  soit  des  combustions 
internes.  Le  malade  atteint  de  néphrite  chronique  a  besoin,  s'il  ,veut  vivre,  de 
continuels  ménagements. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  les  fonctions  digestives  se  maintenaient 
beaucoup  plus  longtemps  intactes  dans  le  cours  des  atrophies  lentes  du  rein,. 
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que  dans  les  néphriles  aigues,  et  les  néphrites  prolongées  dues  au  froid,  h  la 
scarlatine,  ouè  ioutemaladieduméme  groupe  éiiologique.  La  pratique  de  chaque 
jour  confirme  celle  notion,  et  montre  en  outre  que  Ie  régime  ordinaire,  et  Ie 
régime  large  supportés  pendant  longtemps,  sans  aucune  gêne  dans  Ie  premier 
cas,  causent  parfois  des  désordres  marqués  dans  Ie  second.  Cest  surtout  è 
propos  de  la  dégénérescence  amyloïde  que  la  plupart  des  auteurs  sortent  de  la 
réserve  qu'ils  s'im posen t  a  propos  de  Taiimentation.  Dans  cette  demière  afTec- 
tion,  Grainger- Stewart  est  partisan  d'une  nourriture  substantielle,  qui  ne  lui 
semble  nullement  contre-indiquée  par  Tétat  des  reins,  bien  que  leurs  vaisseaux 
maladespermettent  la  dialyse  plus  rapidede  Talbumine  qu'è  travers  les  reinsen 
voied*atrophie.  C'est  encore  k  propos  de  cette  f  o  rme  que  Ton  a  conseillélesrecons- 
tituants,  les  prëparations  ferrugineuses,  les  vins  peu  alcoolisés  riches  en  tannin. 
D*une  faQon  générale,  au  contraire,  les  boissons  fermentées  fortes  ou  tres 
montées  en  alcool  doivent  étre  proscrites ;  parmi  les  boissons,  touies  les  eaux 
minérales  jouissant  de  propriétés  diurétiques  reconnues  seront  avantageuse- 
ment  recommandées,  Ie  vin  blanc  sera  préféré  au  vin  rouge,  les  biëres  légères 
aux  bières  fortes.  Toutes  ces  boissons  peuvenl  être  remplacées  de  temps  è 
autre  par  Ie  thé  léger  pris  surtout  au  moment  des  repas. 

Tous  les  médecins  sont  aujourd'hui  d'accord  pour  recommander  aux  malades 
les  précautions  hygiéniques  les  plus  rigoureuses.  Chacun  sait  la  funeste  acUon 
du  froid  et  son  rólc  indéniable  dans  Ie  retour  et  Taggravation  des  poussécs 
albuminuriques.  Pour  éviter  les  accidents,  les  individus  atteints  de  néphrites 
doivent  se  préoccuper  de  leur  vêtement,  de  leur  habitation,  et  choisir,  s*ils  Ie 
peuvent,  comme  lieu  de  résidence,  en  hiver,  un  climat  chaud  et  sec;  Texpé- 
rience  prouve  en  efTet  qu'au  moment  de  la  saison  chaude,  les  malades  obser- 
vent  presque  toujours  une  grande  amélioration  dans  leur  état.  Pour  éviter  Ie 
froid  et  habiluer  la  peau  k  un  fonctionnement  régulier,  on  a  proposé  Tusage 
de  frictions  pratiquées  sur  tout  Ie  corps;  il  est  préférable  de  les  faire  k  sec  el 
sans  trop  de  violence,  pour  ne  pas  amener  une  excitation  trop  énergique  donl 
Ie  rein  pourrait  ressentir  Ie  contre-coup.  Mais  il  serait  plus  nuisible  encore 
de  maintenir  les  malades  au  repos  absolu,  sauf  au  moment  des  paroxysmes 
de  la  maladie.  Dans  la  période  de  compensation,  Texercice  tres  modéré,  la  pro- 
menade sans  fatigue,  la  vie  au  plein  air,  Ie  séjour  dans  certaines  stations  ther- 
males,  modifient  avantageusement  la  nutrition  au  grand  avantage  de  la  fonc- 
tion  du  rein,  qui  s'exerce  sur  des  matières  excrémentitielles  plus  réduites. 
D'après  C.  Albutt,  Ie  repos  cérébral  serait  aussi  utile  que  Ie  repos  musculaire. 

On  peul  inlcrdire  aux  malades  certains  aliments  dont  Taction  sur  Ie  rein 
paratt  trop  irritante,  tels  que  les  épinards,  Toseille  et  la  rhubarbe  comestible 
dont  on  use  en  Anglelerre,  les  tomates,  les  aubergines  et  les  asperges. 
Grainger-Stevvart  est  arrivé  k  des  résultats  douteux  pour  les  fromages;  par 
contre,  il  a  trouvé  plusieurs  personnes  assez  sensibles  a  certains  aliments  iels 
que  noix,  aussi  les  supprime-t-il  complètement  du  régime  alimentaire.  Il  en 
est  de  méme  des  aliments  fermentés  ou  en  voie  de  décomposition,  comme  les 
conserves  de  poissons  et  les  gibiers  avances. 

Pour  Ie  méme  molif  et  avec  plus  de  raison  encore,  on  surveillera  ir6s-«llen- 
livement  l'emploi  des   médicaments,  en  particulier  des  narcotiquofb   "*'-" 
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publia  uu  cas  d'empoisonnemenl  par  la  poudre  de  Dower;  Cornil,  Charcol, 
Dickinson,  oot  cilc  des  observalions  d'inlolérance  k  la  suile  de  femploi  des  pr^- 
paratioiis  opiacées.  Bouchard,  a  propos  de  deux  cas  de  mort  provoqués  par  un 
traitenient  mercuriel,  a  mis  en  lumii>rc  les  daogers  que  présente  1'emploi  de  eer- 
tams  médicamcnts  dans  les  néphn'tes  &  leur  période  d'état;  plus  lai'd  il  insisla 
sur  l'incoraplèle  c^ltminalion  des  alcaloTdcs.  Chauvet  (').  reprenanl  cetle  quc>>tion, 
monlre  avecquellc  prudence  il  convicnt  d'administrerlc  sulfatc  de  quinine,  Ie 
bromuro  et  l'iodure  de  potassium,  Ie  mcrcure,  l'acide  salicylique('),  lopium  el 
l'atropine.  Pour  lous  ces  médicamcnts,  la  quantité  élimïnée  par  les  urincs  est 
beaucoup  moius  considérable  et  rdimiaalion  dure  plus  longlemps. 

C'cst  au  moment  de  la  période  de  compensation  que  Grainger-Slewarl 
emploie  volontiei's  comme  diurétiqucs  t'acétate  et  Ie  tartrate  de  potssse  en 
combtnaison  avec  les  sommités  de  genet  el  la  digitale.  11  rccommande  aussi 
avec  insLance  l'huile  de  genövrier.  Toutes  ces  médications  sont  contre-indi- 
quées  quand  l'insuffisance  rénale  s'établit. 

Guilbert  et  Hahn,  Rayer,  Corlieu,  avaient  cru  démontrer  rimperméabilili^ 
des  reins  aux  substances  odorantes.  De  Beauvaïs  coucluait  de  ses  recherches- 
que  lo  di^raul  d'éliminaliou  de  la  lérébenlhine  est  un  signe  pathognomonique 
de  la  maladie  de  Bright.  On  pourrait  a'appujcr  sur  ccttc  particularité  quand 
on  hésile  k  pi'escrire  un  medicament  dangereux,  mais  elle  n'a  pas  f^té  confir- 
mée  par  les  Iravaux  les  plus  récents  (Furbringer). 

Quant  &  l'iodure  de  potassium,  nous  croyons  avec  Dartels,  pour  l'avoir  sou- 
vent employé,  pendant  de  longues  périodes  el  &  doses  assez  élevées,  qu'il  nc 
présente  aucun  inconvénient.  En  supposant  qu'il  n'ait  pas  une  aclion  bien 
démontrée  sur  ratrophie  rénale  progressive,  il  peut  élrc  tres  avantageusemenl 
mie  k  contribulion  dans  la  néplirile  syphilitiquc.  C'cst  un  medicament  pré- 
cieu\,  s'il  n'a  pas  de  propriétés  thérapeuliques  incontestables,  on  peut  de 
tempsèautre  Ie  prescrire  pour  mesurer  Ie  dcgré  d'altéraliondurein,car  il  s'éli- 
mine  tres  vite  el  dans  des  proportions  sensiblemenl  les  mOmcs.  En  présente 
d'une  diminulion  notable  dans  son  élimination,  il  esl  cerlain  que  Ie  rein  c»l 
>déjè  forlement  compromis. 

Ü,  -  TIIAITKMRNT  MKUICAMENTEtX 

Malgré  les  ménagemenls  donl  nu  cntoure  les  malades,  rexcollence  du  régime 
laclé  et  de  ralimentalion  faible,  lobslnictioiidu  rein  se  complete,  otla  période 
d'insuffisance  rénale  apparalt.  Les  vérilables  accidenls  urémiques  ne  se  mani- 
feslent  que  plus  tard;  pendant  quelque  lemps  cncore  on  peul  essayer,  non 
plus  par  Ic  régime  seulement,  mais  par  un  trailement  médicamcnteux,  de  réta- 
blir  Ie  cours  des  urines  et  d'éviter  les  plus  graves  complications.  Celte  période 
d'insuffisance  se  traduit  cliniquemenl  par  plusieurs  symptOraes  qui  sont,  par 
ordre  d'importance,  la  diminulion  de  l'excrélioQ  urinaire,  les  oedèmes  et  l'ana- 
earquc  et  conséculivement  l'apparilion  des  troubles  digeslirs.  Quand  les  mala- 
ifles  sont  abandonnés  k  eux-mémes,  et  sans  trailement  véritable,  léconomic 

(')  OirALVBT.  Dn  dangir  des  médiCBmciiU  dons  les  Wsioas  rónales.  Th.  Paris,  1877. 
•{')  M">  G.  Cküpin.  f^liminalinn  de  t'ai-idi>  Halicvlii|iic  euivoDl  Ica  divers  6lats   du  rem. 
These  I'ariB,  IM'J. 
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compense,  dans  une  ccrtaine  mesure,  eet  ëtal  d'iDfériorilé  du  rein.  C'esl  è  cetle 
compensalion  que  s  adresse  Thyperlrophie  du  coeur.  On  sait  aujourd*hui  que 
Ie  coeur  lutte  plus  avanlageusement  dans  les  airophies  lentes,  parce  qu'il  peut 
s'accoutumer  k  ces  nouvelles  conditions  d'existence,  et  que  Tobstacle  créé  par 
Ie  rélrécissenrient  progressif  du  filtre  rénal  n'esl  pas  dès  Ie  début  trop  prononcé. 
Dans  les  néphrites  aiguës  et  subaiguës  celte  hypertrophie  ne  fait  pas  défaul 
cependant,  ainsi  qu'on  peut  en  juger  d'après  les  caractères  du  pouls.  Il  est  vrai 
de  dire  que,  Ie  plus  souvent,  la  dilatation  s'observe  parce  que  la  résistancea 
vaincrc  est  d'enriblée  trop  considérable.  Comme  Ie  font  remarquer  Lecorché  el 
Talamon,  dans  les  atrophies  rénales  progressives,  l'action  compensatrice  du 
coeur  est  toujours  en  oeuvre,  car  Tobstruction  se  poursuit  sans  reléche,  de  la 
ces  hypertrophies  énormes  constatées  è  la  demière  période.  Dans  cette  lutte, 
Ie  coeur  ne  peut  faiblir  sans  que  la  fonction  rénale  soit  compromise,  du  moment 
oü  la  tension  du  pouls  diminue  et  se  trouve  inférieure  k  la  normale,  Ie  coeur 
est  forcé,  k  Thypertrophie  succèdent  Tatonie  du  muscle  et  la  dilatation  des  ven- 
tricules.  L'équilibre  une  fois  rompu,  il  en  résulte  un  complexus  morbide  dans 
lequel  les  phénomènes  d'asystolie  ont  leur  importance  mais  oü,  par  suite  de 
cette  mollesse  du  coeur,  la  sécrétion  urinaire  peut  être  tellement  amoindrie  que 
les  accidents  urémiques  prennent  Ie  dessus.  C'est  alors  que  se  produisent  ces 
éliminations  compensatrices  et  vicariantes  dont  Testomac,  Tintestin,  Ie  pou- 
mon,  eten  dernier  lieu  la  peau,  éprouvent  Ie  contre-coup. 

Si  ces  considérations  de  physiologie  pathologique  sont  exactes,  comme  tant 
de  faits  autorisent  ó  Ie  croire,  il  en  résulte  qu*il  peut  y  avoir,  au  cours  des 
néphrites  chroniques,  des  indications  thérapeutiques  en  rapport  avec  cette 
fonction  compensatrice  du  coeur.  Vasthénie  cardiaque  peut  être  combattue  par 
les  médicaments  appropriés,  la  caféine  et  surtout  la  digitale.  Se  fondant  sur 
des  accidents  malheureusement  réels,  on  voit  aujourd'hui  beaucoup  de  mé- 
decins  reculer  devant  Temploi  de  ces  préparations,  craignant  Tapparition  d'in- 
toxications  consécutives.  Sans  doute,  il  ne  convient  pas  d'intervenir  dans  tous 
les  cas  oü  Téquilibre  est  rompu.  Si  Ton  juge  d'après  l'examen  attentif  du 
malade  que  les  lésions  du  rein  sont  par  trop  étendues,  il  faut  compter  sur  les 
seuls  elTets  du  régime  lacié  et  attendre  Toccasion  favorable  k  une  indication 
plus  opportune.  Mais  si  les  accidents  dérivent  en  grande  partie  de  l'état  du 
coeur,  et  que  Ie  rein  paraisse  suffisamment  perméable  (et  nous  avons  dit  qu'il 
existait  des  moyens  de  s'cn  assurer),  ce  serait  commettre  une  faute  que  de 
ne  pas  employer  les  médicaments  cardiaques.  Les  diurétiques,  n'ont  pas  tous 
cette  influence  désastreuse  qu'on  leur  préte,  d'accroltre  l'inflammation  rénale, 
la  digitale  peut  étre  considérée  k  la  fois  comme  un  tonique  cardiaque,  et 
comme  un  diurétique  non  irritant  des  plus  salutaires.  La  digitale,  dit  Graingcr- 
Stewart,  n'augmentc  jamais  la  teneur  en  albumine  quand  on  la  donne  è  dose 
médicale,  et  souvent  elle  produit  une  diurèse  des  plus  actives.  Ne  sait-on  pas 
que,  dans  la  congestion  cardiaque,  ce  medicament  fait  disparattre  Talbumi- 
nurie  avec  la  plus  grande  rapiditc,  tres  peu  de  temps  après  son  administra- 
tion  la  contraction  du  coeur  se  relève,  les  urines  augmentent,  les  oedèmes 
diminuent;  ces  chnngements  sont  aussi  faciles  k  constater  dans  Tanasarque 
des  néphrites  que  dans  les  infiltrations  des  maladies  du  coeur.  La  craiiile.40 
la  digitale  ne  s'explique  que  par  Tinsuffisance  des  renseignements  pr '^ 
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des  maladcs  el  l'ignorance  oü  l'on  csl  de  la  pcrménljiliW  du  rein.  A  la  dt^ilale, 
doDt  Temploi  resLe  limilé  atix  fails  dunl  il  vioDl  d'élre  (jueHlion,  on  peul  subsli- 
tucr  Ie  strophanlus,  la  sparU?ine,  Ie  cunvallana,  la  caféine,  ijuelqucfois  niéme  . 
certaius  slimulants  dilTusibles,  comme  IVllier;  de  tous  ces  médicamenls  Ie  plus  j 
aclifel  Ie  moins  dangereux  est  sans  conlredit  la  caTéine. 

Lo  laii  donné  concurremment  doü  OIre  coupé  avec  des  eaux  alcalines  k  base 
de  soude  (bicarbonalcs),on  doil  mellre  de  cöLé  les  scls  de  polasse,  diur<^liquea 
puissanls  sans  doule,  dnnl  l'usage  doit  élre  réserve  aux  pi^riodes  de  tolérance  ou 
lorsquelc  rein  est  déj&liböré.  La  rétention  de  cessels  dans  Ie  sang  augmenlerait 
les  phénoniénes  urémiques,  robslrucUon  du  rein  el  donnerail  au  cccur  un  sur- 
crolt  de  faLigue.  C'est  pour  la  in*!me  raison  qu'on  doil  proscrirefi  celte  ptiriode 
une  alimenlation  Irop  riche  donl  la  conséquence  serail  une  Burélévation  de  la 
tension  sanguine  et  un  Iravail  exagéré  k  accomplir  {Lecorché  et  Talamon). 

Rayer  avail  peu  de  confiance  dans  les  iHui-élii/uee  el  pnratt  surpris  de  Ia 
confiance  que  leur  accorde  Chrislison ;  cppendant  il  ajoute  qu'il  a  vu  plusieurs 
fois  l'urine  se  raodifier  d'iine  maniere  favorable,  l'hydropisie  dimïnuer,  ou 
mf^me  disparaltrc  complëtement,  chez  des  malades  auxqucls  il  faisail  prendre 
qualre  ft  douze  goutles  do  leinlure  de  oanlharides  dans  une  émulsion;  cesl 
un  remede  incertain,  dit  eet  aulcur,  qui  pourrait  Hm  dangereux  dans  des 
mains  inexpërimenlées.  A  Tappui  de  son  cxpérience  Bayer  ciLe  cinq  observa- 
lionsde  Wells,  oü  la  dose  de  leinture  ful  portee  jusqu'ö  30,  50  et  ÖO  goultes 
dans  les  vingl-quatre  beures.  Dans  Irois  cas,  il  y  eut  amélioralion  nulable, 
tians  un  I'alburoine  disparul,  dans  deux  auLres  faiU  rcmploi  du  medicament 
ne  fut  poinl  suivi  d  ami^lioralion. 

Certes,  ce  Irailemenl  n'est  pas  recommandable,  et  d'après  ce  que  nous  savons 

aujourd'hui  des  eITets  de  la  canlharidiac  on  peut  Ie  trouver  lëméraire ;  c'esl 

cependant  jiiger  trop  vile  que  de  Ie  condamner  sans  appel  et  de  pn^lendre 

qu'il  ne  peul  avoir  aucune  utililó.  Lancercaiix  lout  réci>mment  a  de  nouveau 

atliré  lallenlion  sur  son  emploi.  On  ne  concoiL  pas  k  priori  l'indiration  d'une 

pareille  Ihérapeulique  dans  une  néphnte  invéli^rée,  on  comprend  mieux  l'ac- 

tion  de  la  cantharide  au  cours  d'une  néphrite  snbaigui'  slimulanl  raclivil»^  du 

rein  sans  aboulir  ft  rinflammalion  véritable.  lui  permettant  de  se  débarrasser 

|.4es  produils  qui  t'encombrenl  el   peul-i'tre  de  réveiller  la  vitalilé  des  épithé^  i 

I  IJums  par  une  sorlc  d'irrilation  substitutivc.  Toute  la  queslion  esl  d'employef  { 

I  la  canlharide  ft  dose  Ihérapeutique.  En  résumé,  on  peut  conclure  avec  Bayer 

I  que  la  plus  grande  prudencc  doil  en  regier  l'usage  et  qu'il  convient  avant 

f  de  la  conseiller  d'en  élablir  les  indicnlions. 

Bayer  conseillaiL  aussi  la  tisanc  de  raifort  sauvage;  de  tous  les  diurtftiques, 
E^'esl  celui  donl  lemploi  lui  paraissait  ofTririe  plus  de  chaiices  de  succes:  l'hy- 
r  dropisie  diminue  et  ([uelquefois  disparalt  complëtement,  beaucoup  de  malades 
^iétaient  cependanl  obligés  d'abandonner  ce  medicament  ft  cause  de  son  goül 
Idéeagréable  et  de  son  aclion  irritante  sur  l'cslomac.  Les  aulres  diuréliques 
Bsont  peu  employés  el  méritenl  ft  peine  une  mention.  Bright  conseillait  autrc- 
1  scillc,  ft  laquelle  Rayer  n'accordait  aucune  confiance;  pn^eonisée  de 
liliouveau  par  llirlz,  elle  esL  défmilivement  lombée  dans  l'oubli  comme  Lrop  . 
rirrilaute  pour  Ie  rein, 
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En  même  temps  que  les  diuréliques  ou  è  leur  défaut,  on  a  beaucoup  vanlé 
l'usage  des  diaphorétiqnes  et  en  particulier  des  bains  de  vapeur.  On  espérait 
ainsi,  trouver  du  cóté  de  la  peau,  une  voie  de  dérivation  aux  produits  relenus 
dans  Ie  sang  et  reculer  pour  quelque  temps  réchéance  d*accidents  plus  sérieux, 
on  pensait  également  faire  disparattre  Tcedème.  L'expérience  a  justifië  ces  pré- 
visions.  Dans  les  mains  de  Rayer  avec  les  bains  de  vapeur,  dans  celles  de  Bartels 
avec  les  bains  chauds,  les  résultats  obtenus  ont  été  parfois  des  plus  remar- 
quables.  Bartels  recommande  les  bains  k  40^,  il  faut  y  maintenir  les  malades 
pendant  une  heure  au  moins,  puis  les  envelopper  de  couvertures  de  laine  dans 
un  cabinet  attenant  k  la  salie  d^hydrothérapie  de  faQon  k  les  faire  transpirer  quel- 
qucs  heures  encore.  Cet  auteur  s'élève  contre  Tusage  des  bains  de  vapeur  qui 
produisent  un  échaulTement  considérable  de  lout  Ie  corps  et  quelquefois  un 
état  de  défaillance.  Aussi,  Bartels  est-il  surtout  partisan  des  bains  d*air  chaud, 
dits  bavis  romainSy  toujours  beaucoup  mieux  supportés,  avec  lesquels  on 
obtient  des  diaphorèses  abondantes,  et  dont  la  température  peut  6tre  élevée 
sans  grand  inconvénient.  Le  médecin  de  Kiel  dit  avoir  observé,  dans  certaines 
régions,  une  pratique  qui  démontre  la  croyance  populaire  k  refficacilé  de  la 
sudation  dans  le  traitement  de  Thydropisie.  Les  malades  atteints  d'anasarque 
«Haient  piongés  jusque  sous  les  bras  dans  un  sac  rempli  de  farine  de  haricots. 
La  peau  en  contact  avec  la  farine,  était  par  ce  fait  mainlenue  dans  une  transpi- 
ration  constante;  sous  l'influence  de  cette  médication,  la  sécrétion  urinaire, 
loin  de  diminucr,  augmentc,  le  poids  spécifique  de  Turine  s^abaisse,  et  la 
quantilé  d'albumine  est  moins  considérable.  Rosenstein  partage  Ta  vis  de  Ba^ 
tels ;  pour  ce  dernier,  si  Ton  a  soin  de  provoquer  tous  les  jours  des  sueurs 
profuscs,  on  peut  arriver  k  guérir  complètement  les  troubles  nutritifs,  consé- 
quence  de  Tinflammation  rénale.  Furbringer  se  déclare  partisan  d'une  pratique 
analogue  et  décrit  plusieurs  appareils  k  air  chaud;  on  peut  se  servir  avanta- 
gcusement  d'étuves  en  communication  avec  le  lit  des  malades,  la  tétc  se  Irou- 
vant  complètement  découverte.  Cette  methode  couramment  employee  dans  quel- 
ques-uns  de  nos  hópitaux  est  exempte  d*inconvénients  et  rend  de  réels  services. 

S  appuyant  sur  des  idees  peut-être  un  peu  théoriques,  et  les  expé- 
riences  de  Koloman  Muller,  quelques  médecins  ont  une  tendance  k  croire  que 
la  dérivation  produite  sur  la  peau  contrarie  Télimination  aqueusc  par  le  rein. 
Bartels  et  Furbringer  insistentau  contraire  avec  force  sur  le  rétablissement  du 
cours  des  urines  consécutif  k  cette  methode  de  traitement.  Il  convient,  a^'anl 
d'abandonner  une  médication  qui  paratt  avoir  fait  ses  preuves,  de  ne  pas  attri- 
buer  aux  bains  d'air  chaud  et  sec  les  accidents  presque  inévitables  après  Tem- 
ploi  des  bains  de  vapeur  qui  s'opposenl,  ainsi  qu'on  le  sait,  k  la  diaphorèse  el 
élèvent  considérablement  la  température.  En  tous  cas,  de  Taveu  même  de 
Bartels,  les  bains  d'air  chaud  sont  bien  préférables  aux  bains  humides  donnés 
suivant  la  methode  de  Liebermeisterè  38®  et  élevésprogressivement  jusqu'è  42*. 

Le  traitement  par  les  bains  fut  bientót  remplacé  par  Tusage  du  jaborandi  el 
les  injections  de  pilocarpine,  Prectorius  se  loue  beaucoup  de  ce  medicament, 
chez  les  enfants  il  obtient  la  cessation  des  convulsions  quelques  minutes  après 
une  injcction  de  0,005  milligrammes  k  0,01  centigramme;  ces  résultats  hcu- 
reux  se  trouvent  confirmés  par  Damaschino,  Moussous  et  Henoch.  Cependast, 
(l'après  ce  dernier  auteur,  le  nombre  des  insuccès  est  plus  grand  qiMf 
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des  guérisons,  des  injections  atieignant  un  centigramme  au  maximum,  peu- 
vent  (léterminer  des  vomissements  répétës  et  des  symptómes  mena^^ants  de  col- 
lapsus. Pour  combaitre  ces  défaillances,  Preclorius  conscille  Tusage  préventif 
<lu  cognac  et  des  injections  sous-cutanées  d'éther,  Cadet  de  Gassicourt  ne 
dépasse  pas  chez  les  enfants  2  è  5  milligrammes  de  substance  active. 

Les  objections  faites  aux  bains  chauds  et  k  la  pilocarpine  pour  provoquer  la 
sudation  ont  été  renouvelées  contre  les  purgalifs.  Il  est  certain  qu'ils  soot  d'un 
cmploi  beaucoup  plus  délicat  et  ne  trouvent  leur  application,  toujours  incer- 
laine  et  temporaire,  qu'au  moment  des  périodes  d'urémie.  Un  mauvais  état  des 
fonctions  digestives  constitue  une  contre-indication,  aussi  les  drastiques  se- 
ront  particulièrement  réserves  aux  périodes  initiales  des  néphrites  aiguës,  alors 
que  rintestin  ne  présente  encore  aucune  lésion. 

Comme  il  n'arrive  que  trop  souvent,  dit  Rayer,  que  malgré  l'emploi  des  pur- 
gatifs,  des  diurétiques  et  des  sudorifiques,  l'hydropisie  non  seulement  per- 
siste,  mais  encore  fait  des  progrès;  que  Ie  scrotum  et  Ie  penis  deviennent 
monstrueux ;  que  la  peau  des  membres  inférieurs,  par  suite  d'une  distension 
excessive,  se  fendille,  rougit,  et  que  parfois  ces  parties  sont  attaquées  d'un 
phlegmon  érysipélateux,  on  a  conseillé,  pour  prévenir  ces  accidents,  de  re- 
courir  k  Vacitpiinctiire,  aux  mouchetures  avec  la  lancette  et  aux  scarifications. 
Je  regrette  d'être  obligé  de  dire  encore  que  ce  sont  la  de  tristes  ressources.  J'ai 
vu  si  souvent  des  piqüres  avec  la  lancette  et  Tacupuncture  amener,  dans  cette 
hydropisie,  Ie  développement  de  phlegmons  érysipélateux,  lorsqu'ils  n'exis- 
taient  pas,  que  maintenant  je  n'ai  jamais  recours  è  ces  moyens  dans  Ie  but  de 
prévenir  cette  inflammation ;  et  lorsqu'elle  existc,  ce  n'est  Ie  plus  souvent  qu'a 
rcgret  que  je  me  décide  k  pratiquer  l'acupuncture  dans  des  points  éloignés  des 
parties  enflammées. 

Bartels  était  opposé  également  k  toute  intervention,  la  considérant  comme 
inutile  et  dangereuse.  Notre  opinion  est  aujourd'hui  la  möme,  car,  malgré  la 
perfection  des  methodes  de  pansement,  il  est  presque  impossible  de  se  mettre 
complètement  k  l'abri  des  angioleucites,  des  érysipèles  et  des  phlegmons,  une 
foisque  lederme  est  k  nu.  Si  l'on  se  décide  a  évacuer  Ie  liquide,  on  devra  depré- 
férence  avoir  recours  aux  aiguilles  de  Southey.  Furbringer  dit  avoir  maintes 
fois  soulagé  ces  malades  par  de  larges  scarifications  suivies  d'une  rapide 
détente  et  de  Tissue  d'une  grande  quantité  de  liquide;  grüce  aux  précautions 
qu'il  prenait,  il  n'a  jamais  eu  d'accidents  k  redouter.  11  y  aura  lieu  quelquefois 
de  ponctionner  la  plèvre,  Ie  péritoine,  peut-être  Ie  péricarde,  pour  échapper  k 
undangerimmédiat.  Grainger-Stewart  rapporte  Tobservation  d'un  homme  qui 
dut  être  plusieurs  fois  ponctionné  pour  une  ascite  parce  qu'il  était  sur  Ie  point 
d'asphyxier.  11  guérit  complètement  grèce  a  ces  inlerventions ;  il  existe  des 
observations  démontrant  qu'è  la  suite  de  paracentèses  abdominales  une  amó- 
lioration  manifeste  est  survenue  et  que  la  maladie  a  subi  un  temps  d'arrêt. 

Toutes  les  médicalions  précédentes  ont  pour  but  de  rétablir  Ie  cours  des 
urines  ou  de  suppleer  k  l'insuffisance  du  rein  par  les  voies  dérivatives  que 
réconomie  emploie  naturellement,  alors  que  Ie  champ  de  la  dépuraüon  urinaire 
se  rétrécit;  c'est  donc  au  premier  chef  une  thérapeutique  purement  sympto- 
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matique  desLinée  k  prévenir  les  complications.  Autrefois  on  espérait,  assurer 
Ia  guérison  complete  de  la  maladie  et  la  cicatrisation  des  lésions  rénales  en 
portant  directement  au  contact  de  Torg^ne  malade  des  médicaments  capables 
de  Ie  modifier;  on  cherchait,  en  somme,  k  tarir  dans  sa  source  Valbiiminurie. 
L*une  des  substances  qui  ont  été  Ie  plus  longtemps  en  vogue  pour  obtenircc 
résultat,  est  Ie  tannin.  Tour  k  tour  vanté,  puis  délaissé,  ce  medicament  est 
employé  sans  conviction  et  il  faut  bien  ajouter  aussi  sans  succes.  L.  Brunton 
en  parle  favorablement,  ainsi  que  du  tannate  sodique;  Ribbert,  Mamminger 
l'avaient  trouvé  efficace  dans  leurs  expériences  (Grainger-Stewart).  Ribbert 
pretend  aussi  avoir  retiré  les  meilleurs  résultats  de  Tarbutine,  principe  aclif  de 
Tuva  ursi  et  de  la  fuchsine  préconisée  autrefois  par  Bouchut.  Fothergill  est 
tres  sceptique  sur  Ia  valeur  de  ces  substances  prétendues  modératrices  de  Fal- 
buminurie  et  se  demande  si  la  perte  albumineuse  est  jamais  sufflsante  pour 
mettre  Ia  vie  en  péril ;  il  ne  croit  pas  que  cette  élimination  puisse  étre  enrayée 
par  les  astringents,  mais  seulement  par  les  ferrugineux.  Broadbent  aiiribue 
une  efficacité  réelle  k  des  doses  modérées  de  mercure  dans  Ia  disparition  des 
demières  traces  d^albuminurie  de  la  néphrite  aiguö  fébrile;  Saundby  d'après 
Grainger-Stewart  a  fait  une  étude  tres  approfondie  des  médicaments  considé- 
rées  comme  réfrénateurs  de  Talbuminurie,  et  il  a  pu  se  convaincrc  que  les 
alcalis,  les  astringents,  les  benzoates,  les  toniques  cardiaques,  la  pilocarpine. 
Ia  térébenthine,  la  fuchsine,  les  cantharides,  Tiodure  de  potassium,  les  prépara- 
tions  martiales  et  les  purgatifs  n'avaient  aucune  action  sur  Falbumine  urinaire. 
Rosenstein,  W.  Robert,  Grainger-Stewart  concluent  dans  Ie  méme  sens.  J'ai 
pu  me  convaincre,  dit  Grainger-Stewart,  par  des  expériences  soigneusement 
faites,  que  nous  n'avons  pas  Ie  droit  de  conférer  k  aucun  medicament  Ie  pou- 
voir  direct  d'amoindrir  Ie  débit  de  Talbumine.  Saundby  réserve  l'usage  des 
alcalis  et  du  tannate  sodique  au  traitement  des  vieilles  néphrites  ;  Lecorché  el 
Talamon  considèrent  que  Ie  tannin  et  l'acide  gallique  qu'employait  Gublcr 
sont  inutiles  dans  les  périodes  aiguös,  utiles  au  contraire  k  titre  de  tonique, 
dans  les  périodes  de  déchéance  et  de  cachexic. 

C.  —  TRAITEMENT  DE  LIJHÉMIE. 

Qu'il  s'agisse  des  néphrites  aiguës  ou  chroniques,  les  methodes  thérapeu- 
tiques  peuvent  échouer  complètement,  et,  en  dépit  des  précautions  les  plus 
minutieuses  et  de  Talimentation  la  mieux  réglementée,  les  phénomènes  uré- 
miques  apparattre.  Si  Ton  veut  lutter  avantageusement  contre  Turémie  mena- 
gante  des  néphrites  aiguës,  il  faut  se  tenir  pret  k  intervenir  rapidement  et  avcc 
énergie.  Si  I'on  diflfère  quelquc  peu  Tapplication  des  methodes  efficaces,  Ia  vie 
du  malade  court  les  plus  grands  dangers.  Il  faut  savoir  que  Ton  peut  être 
aussi  utile  par  une  saignée  faite  k  propos  en  y  joignant  au  besoin  Temploi  des 
antispasmodiques,  que  par  Tadministration  du  sulfate  de  quinine  au  cours 
d'un  acces  pernicieux.  Dans  les  néphrites  subaiguës,  dans  la  néphrite  scarla- 
tineuse  en  particulier,  Toligurie  et  l'anurie  annoncent  fréquemment  les  débuts 
de  lurémie,  Tinsuffisance  rénale  est  k  ce  moment  imminente.  Cette  situaüon 
critiquc,  ainsi  que  Ie  démontrent  un  grand  nombre  d'observations,  peul  se 
prolonger  pendant  plusieurs  jours  sans  danger  apparent  pour  Ie  malade,  mais 
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cependant  il  y  a  une  limitc  qu'il  ne  faut  pas  atteindrc.  A  ce  moment  précis  il 
suffii  de  légères  modifications  dans  Télat  do  la  circulation  intra-rénale  pour 
que  la  débéicle  urinaire  se  produise  ou  que,  par  contre,  l'encombrement  du 
fillre  soit  insurmontabic  et  que  les  accidents  se  précipitent  jusqu'è  la  mort. 

L'expérience  démontre  qu'il  est  inutile  de  s'adresser  tout  d'abord  aux  diuré- 
tiques,  aux  diaphorétiques  ou  aux  évacuants  dont  on  a  déjè  sans  doute  usé 
avant  Tapparition  des  phénomènes  comateux,  éclamptiques  ou  dyspnéiques ; 
un  seul  traitement  s'impose,  c'est  la  saignée.  Par  elle  peut-étre,  pourra-t-on 
gagner  quelques  heures  avant  d'intervenir  d'autre  maniere,  parfois  cette 
spoliation  est  assez  efficace  pour  que  tout  danger  soit  définitivement  écarté. 
La  saignée  doit  étre  abondante,  de  oOO  k  500  grammes;  elle  sera  renouvelée  Ie 
jour  même  ou  Ie  lendemain  si  les  accidents  n'ont  pas  cédé.  De  toutes  les 
formes  de  Turémie  c'est  Téclampsie  qui  est  Ie  plus  heureusement  modifiée  par 
cette  intervention ;  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  phénomènes  s'amender  avant 
méme  que  Tévacuation  sanguine  soit  complete.  Les  succes  les  plus  nom- 
breux  ont  été  observés  dans  l'éclampsie  scarlatineuse  et  dans  l'éclampsie  puer- 
pérale;  dans  les  poussées  paroxystiques  des  néphrites  subaiguös  on  obtient 
aussi  les  meilleurs  résultats.  Chez  les  adultes,  Bartels  pense  qu'il  est  indiqué 
de  pratiquer  la  saignée  dés  qu'il  se  produit  des  convulsions  urémiques;  mais, 
ajoute-t-il,  chez  les  enfants  on  se  contentera  d'appliquer  un  nombre  de  sang- 
sues  proportionné  k  leur  dge  et,  suivant  une  coutume  ancienne,  on  les  mettra 
k  la  téte  derrière  les  oreilles.  Rilliet  conseillait  aussi  d'apporter  une  certaine 
modération  dans  Temploi  de  la  saignée  chez  les  enfants.  Cependant  Peter  et 
Marshal  Hall  avaient  retiré  Ie  premier  chez  un  jeune  homme  1200  grammes 
de  sang ;  Ie  second  chez  un  enfant  de  quatorze  ans,  d'abord  265,  puis 
2i8  grammes;  Guyot  500  grammes  chez  un  enfant  de  onze  ans;  tous  ces  cas 
furent  suivis  de  guérison;  la  crainte  de  Rilliet  n'est  donc  pas  justifiée. 

D'ailleurs,  k  moins  de  danger  imminent,  on  peut  recourir,  dit  Merkien,  k 
d*autres  médications.  Trousseau  avait  conseillé  la  comprcssion  digitale  des 
deux  carotides  ou  simplement  de  celle  du  cóté  opposé  aux  convulsions,  lorsque 
celles-ci  étaient  unilatérales.  Ce  moyena  réussi  une  fois  entre  les  mains  de  Trous- 
seau, deux  fois  entre  celles  de  Rilliet,  Cadet  de  Gassicourt  cite  une  observation 
analogue.  Grainger-Stewart  ne  conseillé  pas  la  saignée,  sauf  dans  Téclampsie 
puerpérale,  en  revanche  il  est  partisan  convaincu  du  chloroforme,  du  chloral  et 
des  brornures.  Ce  sont  en  elTet  des  médicaments  de  premier  ordre,  acceptés  par 
tous  les  médecins  et  que  tous  ont  expérimentés  avec  succes.  Les  inhalations  de 
chloroforme  furent  d'abord  employees  chez  les  femmes  en  couche,  puis  chez 
les  enfants  dans  Téclarapsie  scarlatineuse  par  West.  En  France  on  administre 
plus  volontiers  Ie  chloral  soit  par  la  bouche,  soit  en  lavement ;  c'était  k  la  saignée 
associée  aux  lavements  répétés  de  chloral  que  l'on  donnait  la  préférence  dans  Ie 
traitement  de  Téclampsiede  la  grossesse,  mais  il  paralt  certain  aujourd'hui  que 
nul  medicament  ne  saurait  l'emporter  sur  Ie  chloroforme.  Bartels  regarde 
rintroduction  des  anesthésiques  dans  Ie  traitement  des  convulsions  urémiques 
comme  une  des  applications  thérapeutiques  les  plus  heureuses  qui  aient  été 
faites  en  ces  demiers  temps.  Les  lavements  purgatifs  (Lépine),  les  lavements 
froids  (Dumontpallier),  paraissent  suffire  dans  quelques  circonstances,  pour 
modifier  la  puissance  réflexe  du  système  nerveux  et  arrêter  les  convulsions. 
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Les  purgalifs  et  les  diaphorétiqiies  arrivent  en  seconde  ligne  dans  Ie  Iraitc- 
menl  de  Téclampsie  et  de  l'insuffisance  rénale.  Lorsque  toul  danger  parait 
écarté  on  peut  les  metlre  en  oeuvre  pour  rótablir  la  sécrëtion  urinaire  et  allégcr 
Ie  rein  d'un  exces  de  travail.  Rayer  employait  Ie  séné,  la  coloquinte,  la  gomme- 
gulte,  la  scammonée,  rélaterium.  Les  Irois  premières  substances  sont  égale- 
ment  recommandées  par  Bartels ;  rélaterium,  d'après  Ribbert,  aurait  la  pro- 
priété,  tout  en  purgeant,  d'augmenler  les  urines.  Ce  que  nous  avons  dit  plus 
haut  des  diaphoréliqucs,  de  l'emploi  des  bains  chauds  et  de  la  pilocarpine  est 
applicable  aux  faits  que  nous  envisageons,  il  est  inutile  d'y  revenir. 

Dans  les  néphriles  chroniques  tous  ces  moyens  échouent  en  général  parceque 
les  lésions  sont  dójè  trop  avancées.  La  saignée  ne  donne  qu'une  amëlioration 
passagere,  bientót  les  malades  retombent  et  tout  Ie  benefice  de  l'intervenlion 
est  perdu.  Dans  les  formes  lentes  de  l'urémie,  conlre  la  dt/sp)iée,  on  prescrit  les 
antispasmodiques,  l'éther,  Icbromurede  sodium,  Ie  valérianate  d'ammoniaque 
et  les  inhalations  d'oxygène  (Labadie-Lagrave).  Lorsque  les  vomissements 
incoercibles  apparaissent,  on  additionne  Ie  lait  d'eau  de  chaux,  d'eau  de  Vichy, 
d'eau-de-vie  ou  de  kirsch,  on  doit  Ie  donner  de  préférence  frais  ou  froid.  Si, 
malgré  tout,  les  vomissements  persistent,  on  peut  administrer  avant  les  repas 
une  ou  deux  gouttes  de  créosote  dans  une  cuillerée  d'eau,  ou  bien,  comme 
Ie  consoille  Bartels,  deux  gouttes  de  teinture  d'iode  dans  la  móme  quantité  de 
véhicule  (Merkien).  L'eau  oxygénée,  l'eau  chloroformée,  pourront  être  avan- 
tageusement  utilisées ;  contre  les  vomissements  incoercibles,  Lecorché  et  Ta- 
lamon  conseillent  l'emploi  de  Tacide  lactique  k  la  dose  de  A  k  6  grammes. 

Comme  traitement  préoentif  de  l'urémie  et  du  retour  des  crises,  Bouchard 
conseille  Ie  régime  lacté  k  l'exclusion  des  viandes  et  du  bouillon  riche  en 
matièrcs  extractives  et  en  sels  de  potasse;  on  peut  autoriser  cependant,  d'après 
eet  auteur,  Tusagede  la  viande  bouillie.Le  lait  est  par  contre  pauvre  en  potasse, 
laisse  peu  de  résidus  intestinaux,  est  bien  digéré,  produit  des  matières  fécales 
peu  abondantes,  solides,  ne  contenant  que-  peu  de  pigment  biliaire  d'oü  une 
absorption  minime  de  substances  toxiques.  Bouchard  insiste  également  sur 
les  avantages  de  la  vie  k  la  campagne  :  Ie  travail  au  grand  air  augmente  les 
combustions  des  leucomaïnes  par  l'oxygène  du  sang  supprime  ainsi  50  pour  100 
de  la  toxicité  totale  des  urines  émises  en  vingt-quatre  heures,   il  supprime 
27  pour  100  de  la  toxicité  de  la  veille,  son  influence  s'étend  même  k  la  période 
du  sommeil  qui  succède  au  travail,  en  faisant  perdre  aux  urines  de  ce  som- 
meil  AO  pour  100  de  leur  toxicité.  De  1^  l'utilité  au  moment  de  l'apparition  des 
phénomènes  urémiques  des  inhalatioiis  d'oxygène.  La  fatigue,  les  émotions 
morales  et  les  afTections  intercurrentes  augmentent  au  contraire  notablement 
cette  toxicité.  Bouchard  n'est  nullement  partisan  des  moyens  diaphorétiques 
employés,  bains  d'air  chaud  et  injections  sous-cutanées  de  pilocarpine;  car, 
suivant  lui,  la   sécrélion   urinaire  en  est  diminuée  d'autant.   11  combat  éga- 
lement l'usage  des  purgatifs  drastiques  d'après  Ie  raisonnement  suivant :  si  Ie 
serum  sanguin  conlient  52  centigrammes  d'urée  par  litre,  Ie  liquide  exsudé  dans 
l'intestin  renferme  absolument  la  méme  proportion.  En  revanche,  si  Ton  enlève 
au  sang  un  litre  d'eau  par  la  voie  intestinale,  eest  un  litre  d'eau  qui  passera  en 
moins  par  la  voie  rénale  :  or  ce  litre  d'eau  éliminé  comme  urine  aurait  entratné 
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50  Ibis  plus  d*urée.  Ce  raisonncment  nc  peut  s^appliqucr  dans  sa  rigueur  aux 
faits  oü  Tanuric  est  pour  ainsi  dire  absolue  et  oü  il  est  impossible,  quel  que 
soit  Ie  traitement  institué,  de  rétablir  Ie  cours  des  urines;  dans  ce  casles  dras- 
liques  ont  leur  utilité.  Le  purgatif,  outre  qu'ii  balaye  Tintestin,  peut  dans  une 
certaine  mesure  soustraire  une  partie  des  poisons  accumulés  dans  le  sang.  La 
vie  se  prolonge  ainsi  tres  précaire  sans  doute,  mais  on  a  gagné  du  temps  et 
dans  eet  intervalle  le  rein  s*est  peut-étre  en  partie  désobstrué. 

En  rclirant  52  grammes  de  sang,  on  enlèvc  50  cenligrammcs  de  matières 
extractives,  seizième  partie  de  ce  que  l'urine  devrait  emporter  (Bouchard),  ce 
résultat  n'est  pas  insignifiant,  cette  soustraction  pouvant  suffire  ksauver  la  vie 
du  malade,  en  supprimant  l'excès  de  substances  toxiques  qui  fait  ëclater  les 
accidents  mortels.  En  définitive,  une  saignée  de  52  grammes  enlève  autant 
de  matières  extractives  que  280  grammes  de  liquide  diarrhéique.  En  conseil- 
lant  de  supprimer  toutes  les  causes  d'empoisonnement  provenant  de  la  sécré- 
lion  biliairc,  de  l'alimentationet  desputréfactionsintestinales,  Bouchard  arrive 
h  résumcr  ainsi  le  traitement  pathogénique  de  l'urémie  :  diurétiques,  et  en 
première  ligne  le  lait;  lait  comme  aliment,  antisepsie  intestinale,  saignée 
contre  les  accidents  immédiatement  menagants. 

Ce  traitement  est,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  celui  qui  est  préconisé  depuis 
de  longues  années  contre  Turémie  des  néphrites  aiguës,  en  particulier  contre 
Téclampsie  scarlalineuse  et  celle  des  femmes  en  couches,  il  est  impraticable  et 
insuffisant  dans  Turémie  lente  desatrophiesrénales  k  la  période  oü  aucun  aliment 
n'est  supporté.  Les  évacuations  sanguines  peuvent  a  ce  moment  afTaiblir  nota- 
blemenl  les  malades  déjèi  tres  anémiés,  k  ce  point  que  Bartcls,  partisan  déclaré 
de  la  saignée  dans  l'éclampsie,  avail  une  bien  faible  confiance  dans  Tefficacité 
de  ce  moyen  au  moment  des  dernières  phases  de  Tatrophie  rénale  suite  de 
néphrite  chronique. 


COAPITRE  XII 

DÊGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE 
DESTRUCTION   DU    REIN    PAR   INTOXICATIONS  MASSIVES 

L*élude  des  néphrites  infectieuses  démonlre  qu*il  y  a  grand  avantage  k  dis- 
tinguer  Taclion  des  microbes  de  celle  de  leurs  produits  solubles  dans  la  pro- 
duction des  lésions.  La  tendance  actuelle  est  daccorder  une  influence  prépon- 
déranle  aux  poisons,  et  de  considérer  que  Taction  directe  des  bactéries,  sur 
les  éléments  figurés  du  rein  ne  s  exerce  qu'assez  rarement.  Ce  qui  paralt  établi 
pour  la  plupart  des  néphrites,  peut  êlre  admis  presque  sans  discussion  pour  la 
dégénérescence  graisseuse.  Elle  peut  en  effet  être  reproduite  expérimentale- 
ment  sans  Tintervention  des  bactéries. 

Si  Ton  veut  conserver  k  la  dégénérescence  graisseuse  sa  physionomie  parti- 
culiere il  faut  ne  ranger  sous  ce  nom  qu*un  petit  nombre  de  faits  dans  lesquels 
Torgane  tout  entier  a  subi  cette  métamorphose.  C*est  dire  que  la  description 
doit  se  bomer  aux  altérations  de  la  dégénérescence  graisseuse  aigu(^ 

On  éliminera  donc  de  eet  exposé  toutes  les  modifications  cellulaires  obser- 
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vees  dans  les  néphrites  chroniques.  Dans  les  maladies  de  longue  durée,  les 
reins  contiennent  en  efTet,  combinées  k  la  stéalose,  des  inflammations  dilTuses 
du  tissu  conjonctif  et  des  altéraiions  glomérulaires  de  divers  ordres.  Les  cel- 
lules  abrasées  au  sommet  sont  chargées  de  graisse  dans  leur  pariie  basale 
adhérente  k  la  paroi  des  tubes  contoumés.  EUes  sont  généralemeot  morcelées 
et  k  peine  reconnaissables.  Des  évolutions  graisseuses  de  méme  signification 
sont  souvent  associées  k  la  dégénérescence  amyloïde;  elles  ne  renlrent  pas 
davantage  dans  notre  sujet. 

La  dégénérescence  partielle  appartient  aussi  aux  formes  lentes  de  la  tuber- 
culose rénale,  et,  d'après  Lancereaux,  elle  serail  tributaire  de  ralcoolisme. 
C'est  pourcet  auteur  la  seule  lésion  rénale  d'origine  alcoolique.  Cette  opinion 
ne  peut  ^tre  acceptée  sans  cónteste.  Quant  k  la  nature  exacte  des  lésions  cel- 
lulaircs  observées  dans  la  tuberculose  chronique,  elle  est  encore  disculée.  On 
sait  que,  dans  Ie  foie  gras  des  tuberculeux,  les  cellules  contiennent  beaucoup 
de  graisse,  mais  que  Ie  corps  cellulaire  el  Ie  noyau  sont  encore  actifs.  Celle 
graisse  est  donc  une  graisse  déposée  ou  fabriquée  sur  place  et  non  uliliséc ; 
elle  forme  une  réserve  qui  encombre  la  cellule,  mais  celle-ci  n'esl  pas  a  pro- 
prcment  parier  dégénérée;  elle  vit  mal  sans  doute,  mais  sa  fonction  n'est  pas 
abolie,  on  peut  en  dire  autant  pour  les  cellules  du  rein.  L'expression  de  dégé- 
nérescence graisseusc  est  un  terrae  auquel  on  donne  une  trop  grande  exlension 
mais  qui  s'appliquc  tout  nalurelloment  aux  faits  que  nous  allons  exposcr. 

La  dégénérescence  graisseusc  est  une  altération  du  rein  dont  Tévolulion  est 
des  plus  rapides.  En  général,  sa  durée  ne  dépasse  pas  plusieurs  jours;  ^ 
marche  est  parfois  foudroyante.  Los  lésions  dont  elle  est  accompagnëe  sonl 
d'une  telle  intensilé  qu^elles  sont  rarement  suivies  d'une  résolution  et  d'unc 
régénération  complètes.  Les  deux  séries  de  causes  qui  président  au  dévelop- 
pement  de  ces  altéraiions  sont :  1 "  les  empoisonnements  par  certaines  substanccs, 
telles  que  Ie  phosphore,  l'arsenic,  Tantimoine,  l'iodofonne  (G.  Rummo),  peut- 
étre  Toxyde  de  carbone ;  S**  certaines  maladies  infeclieuses  dont  la  liste  osl 
encore  incomplete,  parmi  lesquelles  il  faut  mettre  en  première  ligne  les  iclères 
graves  et  la  fièvre  jaune,  en  seconde  ligne  Ic  cholera.  Parmi  les  substanccs 
toxiques  on  a  cité  également  Tacide  sulfurique.  Mais  il  donne  aux  reins  une 
tcinle  blanc-grisAtre  sale  tres  différente  de  la  teinte  jaune  de  la  dégénérescence 
graisseusc.  Dans  celle-ci  Ie  rein  est  gros  et  mou,  k  la  suite  de  l'empoison- 
nemenl  par  Tacide  sulfurique,  Ie  rein  conserve  son  volume  et  il  est  dur.  Les 
lésions  dont  il  est  atteint  sont  surtout  des  lésions  de  nécrose  et  non  de  dégé- 
nérescence graisseusc. 

Beaucoup  d'auleurs  ont  reproduit  expérimentalement  les  intoxications  par 
Ie  phosphore  et  Yarsenic,  Les  résultats  obtenus  présentent  une  parfaite  uni- 
formité.  Chez  l'homme,  les  empoisonnements  par  Ie  phosphore  et  Tarsenic 
sont  rarement  Ie  fait  d'une  méprise,  ils  résultent  toujours  d*une  tentative  homi- 
cide  OU  suicide.  Dans  toutes  ces  circonstances  les  phénomènes  observés  du 
cóté  des  reins  offrent  la  plus  grande  analogie.  Mais  on  ne  peut  étudier  avan- 
tageusement  les  premières  phases  de  la  destruction  organique  que  chez  les 
animaux,  elles  échappent  souvent  chez  l'homme,  la  mort  ne  survenant  qu'au 
bout  de  plusieurs  jours. 
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Dans  rempoisonncmcnt  expérimental  par  Ie  phosphore,  les  lésions  du  rein 
n  apparaisseni  pas  aussi  vite  que  celles  du  foie.  Chez  les  cobayes,  après  six 
heures  d'empoisonnement,  les  modifications  des  cellules  sont  k  peine  appré- 
ciables,  mais  après  vingl-quatre  heures  les  lésions  des  tubes  conlournés  s*ob- 
servent  déjè  manifes temen t.  Toutes  les  cellules  ont  conservé  leur  situation 
respective,  leurs  limites  sont  encore  nettement  dessinées,  mais  leur  conienu 
est  Irouble,  granuleux  et  mélange  de  tres  fines  granulations  graisseuses.  Les 
noyaux  des  cellules  sont  volumineux,  contiennent  des  granulations  protéiques, 
claires,  leurs  nucléoles  sont  moins  apparents.  Les  endothéliums  des  capillaires 
intertubulaires  et  ceux  des  glomérules  ne  présentent  pas  k  ce  moment  de 
modifications  bien  nettes,  Ie  restede  l'organe  est  normal.  Au  quatrièmejourde 
l'empoisonnement,  l'épithélium  des  tubuli  contorti  est  presque  complètement 
détruit,  la  séparation  entre  chaquc  cellule  est  a  peine  appréciable  du   cóté 
de  la  lumière  des  tubes.  Par  leur  partie  moyenne  et  leur  base  les  cellules  sont 
confondues  les  unes  avec  les  autres.  Elles  sont  tellement  infiltrées  de  graisse, 
qu'après  l'aclion  de  Tacide   osmique,   on  ne  retrouve  plus  les  noyaux.   On 
pourrait  supposer  qu'ils  sont  masqués  par  les  bloes  noirs,  mais  en  beaucoup 
de  points  il  n'en  existe  plus  tracé.  Beaucoup  d'animaux  meurent  spontanément 
vers  Ie  sixième  ou  Ie  septième  jour. 

Au  niveau  des  glomérules  de  Malpighi  et  des  capillaires  intertubulaires,  les 
épithéliums  sont  granulo-graisseux  mais  surtout  granuleux ;  les  cellules  du 
revétement  externe  du  glomérule  sont  gonflés,  leur  noyau  est  distendu,  hydro- 
pique,  Ie  protoplasma  contient  des  granulations  protéiques  vésiculeuses,  et 
quelques  granulations  de  graisse.  Les  altérations  obtenues  avec  Tareenic  ont 
moins  d'importance ;  celles  qu'on  détermine  avec  Tintoxication  phosphorée 
sont  remarquables  par  leur  constance  et  la  régularité  de  leur  développement. 

Si  on  laisse  lesanimaux  mourir  spontanément,  on  voit  que  les  lésions  du  foie 
ei  de  plusieurs  autres  organes  sont  également  tres  prononcées,  k  tel  point  qu'il 
est  permis  de  supposer  que  ce  n*est  pas  par  les  seules  altérations  du  rein  que 
l'existence  des  animaux  se  trouve  compromise.  Il  serait  utile  de  trancher  cette 
question,  car  ellea  été  discutée,  è  propos  de  la  pathogénie  del'ictèregravechez 
rhomme.  En  tous  cas,  avec  Ie  phosphore,  on  provoque  constamment  chez  les 
animaux  une  dégénérescence  graisseuse,  qui  se  complete  en  quelques  jours. 
Ces  lésions  sont  des  types  d'altérations  nécrobiotiques  d'emblée  sans  la 
moindre  tracé  d'inflammation.  Il  se  produit  en  quelque  sorte  une  sidération 
organique  qui  s'élend  aux  vaisseaux  el  supprime  tout  phénomène  de  diapé- 
dèse.  Il  est  probable  que  si  l'empoisonnement  était  limité  k  quelques  districts, 
on  trouverait  autourdes  foyers  de  nécrose  des  vaisseaux  dilatés  et  des  cellules 
lymphatiques  comme  on  en  observe  au  voisinage  des  infarctus  en  voie  de  répa- 
ration.  Mais  les  animaux  ne  resistent  pas  k  cette  intoxication  et  meurent  tous, 
même  après  Tingestion  de  doses  minimes. 

C'est  également  k  la  suite  de  l'ingestion  de  tres  petites  doses,  quelques  cen- 
tigranmies,  que  Tempoisonnement  est  observé  chez  Thomme.  Les  modifica- 
tions du  rein  et  du  foie  ne  différent  pas  sensiblement  de  celles  qui  sont  rap- 
portèes  plus  haut,  et,  chose  curieuse,  c'est  k  peu  prés  dans  Ie  même  délai  de 
six  k  huil  jours  que  la  mort  survient  dans  la  plupart  des  cas  après  une  remis- 
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sion  Irompeuse  de  un  jour  et  demi  k  deux  jours.  Cependanl  les  toxicologisles 
nous  apprennent  que  des  doses  élevées  de  phosphore  produisent  un  empoison- 
nement  aigu  qui  iue  en  un  jour,  parfois  en  quelques  heures.  Dans  ces  condi- 
tions.  Ie  foie,  Ie  rein  el  Ie  cerveau  sont  congestionnés;  è  Texamen  microsco- 
pique  on  observe  un  commencement  de  dëgénérescence  graisseuse  du  cólé  du 
foie.  Voici  une  analogie  de   plus  avee  la    succession   et  la  progression  des 
lósions  dans  Tinloxicalion  expérimentale.  On  peut  considérer  comme  probable 
que  Ie  phosphore  absorbé  au  niveau  de  la  muqueuse  digeslive,  est  bien  plus 
inlinDement  en  contact  avec  Ie  foie  oü  il  arrive  transporté  directement  par  la 
veine  porte,  et  qu'il  épuise  dans  eet  organe  la  plus  grande   partic  de  son 
aclion.  C/est  dans  Tempoisonnement  lent  de  plusieurs  jours  de  duréc  que  les 
Icsions  du  rein  sont  les  plus  intenses,  mais  elles  restent  loujours  inférieures 
h  celles  du  foie.  Le  rein  est  souvent  de  couleur  jaune  franc,  car  en  gcnéral 
un  ictère  tres  prononcé  se  manifeste,  et  Ton  voit  en  méme  temps  parallre 
ralbuminurie.  L'albumine  ne  passé  jamais  en  grande  quanlité.  Ce  fait  est  bien 
en  rapport  avec  les  faibles  lésions  du  glomérule  constatécs  dans  rinloxicalion 
phosphorée  (Frilz,  Verliac,  Ranvicr,  Senator,  Comil  et  Brault);  il  est  plus  fre- 
quent de  voir  les  urines  diminuer  de  volume  jusqu'è  leur  suppression  complete. 
La  genese  de  ces  lésions  n'esl  pas  encore  complètement  élucidée,  en  ce  sensqu'on 
ignore  sous  quel  élat  le  phosphore  aborde  les  éléments  anatomiques.  Il  est  a 
présumor  cependant  que  le  poison  est  apportë  aux  organes  k  Télat  de  phos- 
phore pur,  ainsi  que  tend  h  le  prouver  d'une  part  la  phosphorescence  des  or- 
ganes digestifs,  et  de  l'autre  Téclat  lumineux  des  urines  vues  dans  Tobscuritë. 
Il  est  un  autre  point  de  physiologie  pathologique  qui  ne  peut  étre  passé 
sous  silence,  et  qui,  suivant  nous,  présente  un  grand  intérèt.  Daslre  et  Morat, 
dans  des  recherches  déjè  anciennes,  avaient  montré  que  la  graisse  contenue 
dans  les  cellules  du  rein,  sous  l'influence  de  Tintoxicalion  phosphorée,  n^était 
pas  de  la  graisse  ternaire,  mais  de  la  lécilhine,  c'est-è-dire  de  la  graisse  azo- 
tée.  Skolnikow(*),  est  arrivé  rëcemment  au  même  résultat  pour  le  foie.  La 
conséquence  que  Ton  peut  tirer  de  ces  recherches,  c'est  que  la  graisse  con- 
tenue dans  les  cellules  n'esl  pas,  comme  on  Ta  soutenu  autrefois,  de  la  graisse 
soustraite  aux  réserves  habituelles  (pannicule  adipeux),  pour  Otrc  de  Ik  trans- 
portee  dans  les  principaux  organes ;  c'est  de  la  graisse  provenant  du  dédou- 
blement  des  matières  albuminoïdes  des  éléinents  anatomiques  eux-mémes, 
des  cellules  rénales  entre  autres,  et  donl  l'abondance  donne  la  mesure  exacte 
de  la  destruction  organique. 

On  sait  que  Vempoisonnoneut  par  le  phosphore  et  Videre  grave  peuvent, 
dans  certains  cas,  pré.senter  une  évolulion  symptomatique  tres  companible.  Le 
diagnoslic  peul  en  étre  difficile  a  poser.  C/est  pourquoi  il  est  utile  d'éludier  è 
cóté  l'un  de  l'autre  ces  deux  types  si  tranches  d'intoxicalion  et  d'infection. 
L'apparition  de  Tictèrc,  la  production  des  hémorrhagies,  la  durce  des  deux 
maladies,  les  lésions  Irouvées  aprés  la  mort,  toul,  on  peut  le  dire,  concourt, 
dnns  cerlaines  de  leurs  formes,  non  a  les  opposer,  mais  alesréunir.  L*ictèrese 
rencontre  d'ailleurs  dans  des  septicémies  tres  dilTérenles  les  unes  des  autres  oü 
Taclion  microbienne  n'esl  aucunement  démontrée.  La  nellelé  des  symptómes  de 

(•)  SivÓLMKow,  Arch.  /*.  Phyi.,  1887,  cité  j)nr  Hirhardii'»ro.  Traite  de  méd.,  t.  H,  page  607. 
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rinloxicalion  )>hDsphorée  aulorise  k  pcnser  que  plusieurs  de  ces  sepUcómies 
iigissenl  par  1 'intermediaire  de  produits  sotubles  si^crélés  par  les  bactéries.  II 
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(')  E.  Df-caudin,  Concciiiiiluiicc  des  mnladics  dn  toic  cl  des  reins,  i-l  en  particulier  des 
■BinB  dans  l'Ictire,  Contnbulion  ü  1'anntomic  cl  ö  la  |>hysiologic  paUiologi>]i<c  de  l'icttre 
rave.  (Theorie  rénalc.)  Th.  Paris,  1878. 
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Ce  n'est  pas  lè  une  raison  suffisante  pour  accepler  la  theorie  urémique  de 
rictère  grave.  Cette  theorie,  on  nedoit  pas  Toublier,  a  été  présentée  comme  la 
seuleen  rapport  a vee  les  fails,  mais  dans  la  plupart  des  observations,  les  lésions 
du  foie  sont,  comme  dans  Tintoxication  phosphorée,  plus  marquées  que  celles 
du  rein.  Les  symptómes  dits  urémiques  observés  dans  Fictère  grave  sonldes 
phénomènes  d'une  grande  complexiié.  Il  faut  dans  leur  production,  tenir  compte 
au  moins  de  trois  facteurs  :  i"*  du  poison  provenant  du  microbe  ou  de  la  su\h 
siance  toxiquc  introduile  dans  Téconomie;  2*  de  Tintoxication  résultant  de  la 
suppression  de  la  fonciion  hépalique;  o<»  de  la  rélcntion  des  produits  consécu- 
tifs  k  la  suppression  de  rémonctoire-rénal.  L'empoisonnement  se  présente  a 
son  degré  Ie  plus  élevé  lorsque  Ie  sang  conlient,  outre  les  produits  de  désassi- 
milaiion  incomplètement  comburés,  les  résidus  divers  des  fermenlations  inles- 
tinales.  Au  moment  de  la  période  d\Hat,  on  a  signalé  dans  Ie  sang  la  présenco 
de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  xanthine,  de  l'hypoxanlhine,  et  pendant  les 
premières  phases  de  la  maladie  de  Turée  en  exces  (Vulpian). 

Pour  mettre  hors  de  doute  la  forme  rénale  de  l'ictère  grave,  il  faudrait  réunir 
des  observations  oü  Ie  rein  serail  seul  détruit,  ou  du  moins  dans  lesquelles  les 
altérations  de  eet  organe  seraient  prédóminanles.  Or  il  est  bien  démonlré  que 
l'ictère  grave  est  souvent  une  maladie  générale  d'ordre  seplicémique,  oü  la 
lésion  du  foie,  si  frequente  quVlle  puisse  étre,  ne  constitue  en  somme  qu'une 
détermination  éventuclle.  Telle  était  la  maniere  de  voir  de  Monnerel,  combattue 
par  Decaudin,  mais  confirmée  par  les  études  les  plus  récentes.  Dans  les  cas 
mortels,  Tictère  peut  faire  défaut,  étre  peu  développé  ou  prédominant;  dans 
loutes  ces  circonstances  les  symptómes  de  Tempoisonnement  se  manifesten! 
avec  violence.  Sans  admellre  l'opinion  advei-se  de  Vulpian  qui  n'acccple  Ie  róle 
de  Turémie  dans  l'ictère  grave  que  s'il  y  a  néphrite  antérieure,  on  ne  doit  con- 
clure  dans  Ie  sens  de  Decaudin  que  pour  certains  faits  possibles  de  dégénéres- 
ccnce  graisscuse  du  rein  indépendants  de  tou te  altera tion  du  foie.  Cette  démon- 
stration  est  difficile  k  faire,  puisque  dans  des  maladies  d'observation  plus  simple 
comme  Tintoxication  phosphorée,  sans  lenir  compte  des  lésions  des  autres 
organes,  on  ne  peut  séparer  les  altérations  du  foie  de  celles  du  rein,  elles  mar- 
chent  toujours  de  pair.  Néanmoins  nous  connaissons  aujourd'hui  des  seplicé- 
mies  la  diphtérie  et  Ie  cholera  entre  autres  oü  Ie  rein  est  plus  altéré  que  Ie 
foie.  C'csl  presqiie  toujours  Ie  contraire  que  Ton  observe  dans  l'ictère  grave, 
des  observations  tres  importanles  demon  trant  que  Ic  rein  conserve  son  inté- 
grité.  Decaudin  public  d'ailleurs  une  observation  de  Bouchard  oü  Talbumi- 
nurie  ne  fut  pas  notée;  la  maladie  se  termina  par  la  guérison;  après  une  période 
d'oligurie,  la  convalescence  fut  marquée  par  une  polyurie  critique.  C'estlè  une 
preuve  du  róle  salutaire  que  peut  jouerlc  rein,  lorsqu'il  est  intact,  dans  la  termi- 
naison  de  l'ictère.  Chauffard  a  depuis  insisté  sur  l'importance  de  la  crise  uri- 
naire  au  moment  de  la  résolution  des  ictères  fébriles. 

Cependant,  puisque  Ie  rein  est  fréquemment  altéré  dans  Ticlèrc  grave,  il 
est  certain  que  l'intoxication  complexe  qui  caractérise  cette  maladie  reconnait 
pour  une  part  l'insuffisancc  rénale.  On  ne  se  fondcra  pas  pour  Ie  dire  sur  Ic 
seul  fait  de  Télimination  insuffisante  de  l'urée,  car  l'alimentation  est  Irès 
réduite ;  mais  au  moment  même  de  l'apparition  des  accidents,  l'urée  peut  se 
trouver  en  grande  quantité  dans  Ie  sang,  on  peut  y  rencontrer  aussi  la  série 
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des  produils  d'oxydation  inférieure  que  Vulpian  a  signalés.  Lorsque  la  xan- 
Ihine,  Thypoxanthinc,  la  leucine,  la  tyrosine  remplacenl  Turée  dans  Ic  sang, 
cela  ne  dëmontre  pas  cncore  la  réalilé  de  Tintoxication  urémique,  car  loutes  ces 
substances  peuvent  franchir  Ic  rein  el  s'éliminer  en  abondance  par  Furine. 
Pour  affirmer  Turémie,  il  faut  donc  que  pendant  l'existence,  on  ait  constaté  en 
même  temps  que  la  suppression  des  urines,  la  rétention  des  matériaux  excré- 
mentitiels,  et  après  la  mort  des  altérations  profondes  du  rein.  Pour  résumer 
cette  discussion,  nous  dirons  que  dans  la  plupart  des  obscrvalions  d'ictère 
grave,  Ie  foie  et  Ie  rein  sont  simultanément  lésés,  ie  foie  plus  que  les  reins, 
dans  certains  cas  lous  deux  au  mómo  degré,  parfois  möme  complètement 
détruits.  Leslésions  du  rein  sont  indépendantes  de  celles  du  foie;  clles  peuvent 
èlre  plus  développées  et  peut-ótre  cxisler  seules.  Elles  nc  résultent  pas  en 
efTet  d'un  traumatisme  produit  par  rélimination  des  déchets  résultant  de  la 
destruction  des  organes.  Elles  sont  aggravées  sans  doute  par  Ie  passage  des 
substances  toxiques  d'origine  si  diverse  que  Ie  sang  lient  en  suspension,  mais 
elles  reconnaissent  comme  cause  première,  Taction  portee  direclement  sur  Ie 
rein  par  Ie  poison  qui  cngendre  Tictère  grave.  La  pathologie  expérimentale 
avec  Texemple  du  phosphore,  nous  prouve  qu'il  doit  en  être  ainsi. 

Avec  la  jièvre  jmine,  nous  nous  avan^ons  sur  un  lerrain  beaucoup  moins 
solide.  L'ouvrage  de  Bérenger-Féraud(*)  contient  des  documents  tres  conlra- 
dictoires;  d 'après  lui,  Hache  considère  les  lésions  du  foie  comme  secondaires, 
inconstantes,  les  lésions  du  rein  seraient  beaucoup  moins  rares.  Lorsque  la 
maladie  est  foudroyante,  on  trouvc  au  niveau  des  glomérules  une  congestion 
intense  des  capillaires  allant  jusqu'k  Tapoplexie.  A  une  période  plusavancée  et 
quand  la  maladie  se  prolonge,  Ie  rein  est  jaunAtre,  d'aspect  trouble  et  dans 
beaucoup  de  points  présente  des  lésions  de  dégénérescence  graisseuse  avancée. 
Tel  est  Ie  résultat  de  quarante  et  une  autopsies  faites  k  la  Guyane  par  Crevaux. 
Bérenger-Féraud  signale  dans  les  cas  morlels,  Tanurie  comme  phénomène  tres 
frequent,  il  Taurait  rencontrée  dans  80  pour  100  des  cas.  Mais  ce  signe  n'est  pas 
une  preuve  absolue  d'une  lésion  profonde  des  reins  et  peut  êlre  rapporté  comme 
dans  beaucoup  d'infections  k  une  perturbation  profonde  du  système  nerveux. 
D'après  les  relevés,  Talbuminurie  ne  paralt  pas  tres  abondante. 

Si  ces  résultats  sont  exacts,  la  fièvre  jaune  peut  servir  de  trait  d'union  entre 
les  maladies  stéatosantes  (ictère  grave,  intoxication  phosphorée),  et  les  infec- 
lions  oü  Ie  microscope  nous  révèle  surtout  les  lésions  de  tuméfaction  trouble 
et  de  nécrose  de  coagulation.  La  plupart  des  maladies  infeclieuses  observées 
chez  rhomme  se  manifestent  quelquefois  par  des  altérations  du  foie  et  des  reins 
qui  se  rapprochent  un  peu  de  ces  destructions. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  interprété  les  observations  de  Hanot  et  Legroux 
sur  la  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  rein  dans  la  fièvre  typhoïde.  A  plus 
forte  raison  les  altérations  du  rein  tUuis  Ie  cholera  peuvent  étre  étudiées  k  la 
suite  des  dégénérescences graisseuses  proprement  dites.  Slraus(^),  qui  a  fait  du 

(')  BÉRENGER-FÉRAUD,  Traite  théorique  et  clinique  de  la  fièvre  jaune.  Paris,  1891. 
(•)  Recherches  analoiniqiies  el  expérimcntalcs  sur  Ic  cholera  observé  en  1883,  en  Egypte, 
par  Straus,  Roux,  Nocard  ctThuillicr;  Arch.  Phys.,  1884. 
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rein  cholériquc  une  étude  approfondie,  distingue  les  lésions  du  stade  algide  de 
celles  que  Ton  observe  au  moment  de  la  réaction  typhoïde  toujours  beaucoup 
plus  marquées.  Pendant  la  période  algide  et  les  premiers  jours  qui  sul  vent,  on 
note  une  stase  et  une  réplétion  sanguine  énorme  de  tout  Tappareil  vasculaire 
depuis  Ie  glomérule  jusqu'aux  vaisseaux  droits,  avec  diapédèse  des  globules 
rouges,  plus  frequente  et  plus  accusée  dans  la  pyramide,  oü  un  cerlain  nombre 
de  canaux  collecteurs  sont  envahis  par  les  hématies.  Les  cellules  épithéliales 
des  tubes  conlournés  et  de  la  branche  large  de  Tanse  de  Henle  présenlent  une 
désintégration  et  une  tuméfaction  protéique  tres  accusées  et  trèsprécoces.  Les 
noyaux  de  ces  cellules  subsistent,  mais  modifiés  dans  leurs  afOniiés  pour  les 
substances  colorantes.  Les  tubes  collecteurs  de  la  région  papillaire  sont  lesiège 
d'une  exfoliation  épilhéliale  intense  et  remplis  de  moules  albumineux.  Ces 
lésions  ne  sont  pas  uniformément  réparties,  mais  par  tlots.  Fait  remarquable,  dit 
Straus,  pendant  que  les  épithéliums  dégénèrent  ainsi  d'une  fagon  rapide,  les 
espaces  conjonctifs  intertubulaires  sont  intacts,  sauf  Tinfiltration  albumineuse; 
pas  de  traces  appréciables  d'effusion  de  leucocytes  dans  ces  espaces  ni  de  pro- 
lifération  des  cellules  fixes  (Kelsch,  Straus). 

Sur  les  reins  des  sujets  morts  au  moment  de  la  réaction  typhoïde,  même  désin- 
tégration de  Tépithélium  avec  apparition  de  gouttelettes  graisseuses  au  milieu 
de  la  poussière  protéique  dans  laquelle  se  résout  Ie  protoplasma  ruiné ;  un  cer- 
tain  nombre  de  noyaux  disparaissent  ou  du  moins  cessent  d'être  décelés  par  les 
matières  colorantes ;  d'autres  continuent  k  se  colorer  mais  moins énergiquement. 
Les  tubes  conlournés  sont  ectasiés  et  encombrés  de  détritusgranulo-graisseux; 
les  tubes  collecteurs  sont  desquamés  en  partie  et  obstrués  par  des  moules  épi- 
théliaux  dégénérés  et  des  moules  albumineux. 

D^après  cetle  deseription,  ce  sont  les  lésions  du  stade  de  réaction  typhoïde  qui 
se  rapprochent  Ie  plus  des  allérations  du  rein  dans  l'intoxication  phosphoréede 
moyenne  intensité.  Déjè  Bartcls  citait  les  opinions  de  Reinhardt,  Leubuscher, 
L.  Meyer,  Kelsch  concluant  k  la  rapidilé  de  la  dégénérescence  graisseuse  du 
rein.  Après  avoir  donné  l'indication  des  lésions  du  début  de  la  maladie,  Buhl 
ajoute  : «  Quandlc  processus  est  plus  accusé,  la  substance  corticale  présente  par 
places  Taspect  d'une  bouillie  blanche  crémeuse,  elle  est  pareille  au  pus.  Le  mi- 
croscope ne  permet  presque  pas  de  reconnaltre  autre  chose  que  de  la  graisse.  » 

Reinhardt  et  Leubuschcrsignalent  aussi  lacongestion  de  la  substance  corticale 
au  moment  de  la  première  période  et  la  production  exceptionnelle  de  gros 
infarctus  hémorrhagiques  occupant  une  grande  partie  de  cette  substance. 

La  plupart  des  auteurs  indiquent  Tintégrité  des  glomérules;  Straus  constate 
a  leur  niveau  une  dcsquamation  abondanle. 

Reinhardt  pense  que  les  altera tions  du  rein  dans  le  cholera  sont  le  résullal 
d'une  irritation  inflammatoire,  occasionnée  par  la  composition  particuliere  du 
sang  a  cette  période  de  la  maladie.  Pour  Kelsch  c  les  altéralions  épithéliales 
causes  du  gonHement  et  des  troubles  fonctionnels  du  rein,  sont  purement  de 
nature  régressive;  elles  se  rattachent  clairement  è  Tischémie  arlérielle.  Eneffet, 
le  ralenlissement  de  la  circulation  artérielle  est  tel  que  le  rein  se  trouve  pour 
ainsi  dire  place  dans  les  mémes  conditions  que  dans  les  expériences  de  Munk 
et  de  Schullze,  et  il  devient  ici  beaucoup  plus  commode  que  partout  ailleurs 
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de  rattacher  roffel  h  Ia  cause,  c'est-è-direla  mort  de  répithélium  h  rischémie  •. 
Cest  k  la  stase  vcinouse  que  Meyer  atlribue  les  altérations,  c'est  k  des  modi- 
(ications  de  la  circiilalion  ariérielle  rappelant  les  expériences  de  la  ligature  tem- 
poraire  de  I'arlère  rcnale  comme  Tont  réalisée  Cohnheim  et  Lillen  que  Barlels 
eltoul  dernièremenl  Straus  subordonnenl  les  lésionsnécrobiotiques.  «  An'envi- 
sager  que  les  conditions  mécaniques  de  Ia  circulalion  dans  lesquelles  Ie  rein  se 
Irouve  place  dans  Ie  cholera,  dil  Straus,  el  en  faisanl  abstraclion  de  I'influence 
que  peuvenl  et  que  doivent  exercer  sur  Torgane  les  altérations  éprouvées  par 
Ie  sang  lui-même,  les  choscs  se  passenl,  dans  une  certaine  mesure,  d*une  fa^on 
comparable  k  cc  qui  est  réalisé  dans  lexpérience  de  Lillen.  Pendant  Ie  stade 
algide  de  la  maladie,  Ia  pression  ariérielle  est  réduite  au  minimum  el,  par  con- 
séquent, la  circulalion  ariérielle,  dans  Ie  rein,  comme  dans  les  aulres  organes, 
doit  ólre  singulièrcmcnl  amoindrie,  comme  Ie  lémoigne  du  resle  Tanurie  carac- 
téristique  du  stade  algide;  plus  tard,  avec  la  période  de  réaclion,  la  pression 
ariérielle  se  relève,  la  circulalion  rénale  se  rétablit,ainsi  que  Tindique  Ie  réveil 
de  la  sécrélion  urinaire.  Ischémie  ariérielle  lemporaire,  suivie  du  retour  de 
rirrigation  ariérielle,  telles  sont  donc  les  conditions  dans  lesquelles  Ihéorique- 
menl  du  moins,  Ie  rein  se  Irouve  place  dans  Tattaque  cholérique  qui  arrive  k  Ia 
réaclion  complete  ou  incomplete  :  conditions  qui,  on  Ie  voil,rappellenl  singuliè- 
rement  celles  dans  lesquelles  Lillen  se  plagail  expérimentalement.  »  Cependanl 
Straus  n'assimile  pas  les  lésions  du  rein  cholérique  aux  altérations  de  la  nécrose 
de  coagulalion  de  Weigert,  el  après  avoir  rappelé  que  Cohnheim  insistail  sur  Ie 
fait  que  Tischémie  ariérielle  dans  Ie  cholera  était  loin  d'étre  absolue,  il  ajoute 
que  celle  perlurbalion  développée  par  Ie  stade  algide  peut  lout  au  plus  jouer 
Ie  róle  de  cause  adjuvante  dans  la  production  des  lésions.  «  Le  róle  essentiel 
doit  étre  revendiqué  pour  Taltération  du  liquide  sanguin  lui-même,  de  quelque 
nature  que  Ton  se  Ia  représente.  Nous  n*en  voulons  pour  preuve  que  Tanalogie 
manifeste  des  lésions  rénales  dans  le  cholera  avec  les  lésions  de  cel  organe  dans 
les  aulres  maladies  infectieusesoü  rischémie  ariérielle  elTalgidité  fonldéfaut. » 

La  découverle  du  bacille  el  du  poison  cholérique,  Tabsence  du  bacille  dans 
les  organeSjle  passage  du  poison  dansles  urines (Bouchard)  plaident  en  faveur 
d'une  imprégnalion  du  rein  par  un  sang  altéré.  Ces  découverles  permeltent 
d'assimiler  les  lésions  du  rein  cholérique  k  celles  que  nous  observons  dans  les 
inloxications  d'ordre  purement  chimique  donl  il  a  élé  question  plus  haut. 

Quand  le  cholera  arrive  k  Ia  période  algide  el  que  le  pouls  disparail,  la  sécrélion 
urinaire  s'arrête  complètement  el  presque  loujours  elle  ne  se  rélablil  plus  parce 
que  la  plupart  des  malades  meurentdans  cel  étal  (Barlels).  Si  mainlenanl  la  pé- 
riode algide  est  suivie  d*une  période  de  réaclion,  les  arlères  se  remplissenl,  la 
chaleur  revienl  k  la  peau,  ordinairemenl  Ia  sécrélion  urinaire  se  rélablil,  mais 
elle  se  rélablil  d'autanl  plus  lard  que  le  stade  algide  a  dure  plus  longlemps. 
L'anurie  peul  étre  complete  pendant  plusieurs  jours.  Lorsque  après  une  inler- 
ruption  de  la  sécrélion  urinaire  qui  n'a  dure  que  peu  de  lemps,  l'urine  se  remet 
k  couler,  il  n'y  a  d'abord  qu'une  petile  quantité  de  liquide  sécrélé  el  celui-ci 
conlient  presque  conslamment  de  l'albumine ;  il  en  contient  loujours  quand  la 
sécrélion  urinaire  a  élé  arrétée  pendant  quelques  jours  (Barlels). 

Le  cours  de  Turine  se  rélablil  généralemenl  le  second  ou  le  troisième  jour 
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des  transformations  vitreuses  et  caséeuses  toules  différentes  de  la  métamor- 
phose  amyloïde. 

L'intermédiaire  obligé  entre  la  production  de  Tamyloïde  et  Tinfiltration  de 
la  paroi  vasculaire  paralt  donc  être  une  altération  spéciale  du  sang.  C*est  è 
djéfinir  eet  élat  dyscrasique  que  doivent  être  dirigées  toutes  les  recherches. 

Un  fait  tres  remarquable,  s*il  est  exact,  c'est  la  rapiditë  de  développemenl 
de  la  substance  amyloïde  dans  certains  cas.  Cohnheim  aurait  trouvé  des  reins 
amyloïdes  chez  des  soldats  morts  deux  mois  et  demi  seulement  après  leur 
blessure. 

A  la  liste  des  maladies  connues  pouvant  s'accompagner  de  dégénérescencc 
amyloïde,  on  peut  ajoutcr  la  lèpre  (Cornil)  et  Timpaludisme  (Comil  et  Brault). 
Il  est  démontré  que  cette  dernière  influence  est  exceptionnelle ;  aussi,  comme 
il  existe  peu  d'observations  démonstratives,  il  y  a  lieu  de  faire  de  grandes 
réserves  sur  Ie  róle  de  malaria,  une  maladie  intercurrente  amylogène  ayant  pu 
échapper. 

Syxnptöxnes.  —  En  laissant  de  cöté  les  observations  du  genre  de  celle  de 
Cohnheim,  on  est  autorisé  è  croire  qu'en  général  la  dégénérescencc  amyloïde 
marche  lentement  et  sans  bruit.  Dans  ses  premières  périodes,  elle  évolue 
comme  les  néphrites  chroniques  d'emblée.  Mais,  en  la  recherchant,  on  peut 
d'assez  bonne  heure  la  dépister,  ou  soupQonner  Ie  début  de  son  développc- 
ment.  Si  Ton  se  suppose  place  dans  de  pareilles  circonstances,  Ie  premier  signe 
qui  frappe  Tatlention  est  la  présence  de  Valbumuie  dans  Turine.  Les  premiers 
mois,  cette  quantité  est  faible,  mais  bientöt  il  semble  que  la  maladie  marche 
comme  la  lésion  et  qu^elle  reflète  cette  irrégularité  de  distribution  que  nous 
avons  signalée.  Il  n'est  pas  rare  en  effet,  d'après  Dartels,  d'observer  dans  les 
premières  phases  de  la  maladie  une  poussée  du  cóté  des  reins  avec  albuminurie 
assez  abondante,  puis  la  quantité  baisse  et  reste  k  un  taux  moyen  pendant  de 
longues  années,  pour  remonter  k  partir  d'un  certain  moment  quand  la  maladie 
s'aggrave.  La  quantité  d*albumine  peut  être  alors  de  plusieurs  grammes  par 
litre  et  dépasser,  ainsi  que  nous  Tavons  vu,  10  è  12  grammes  par  jour,  atteindre 
même  19  grammes  jusqu'è  31  grammes  comme  maximum  (Bartels). 

Ilabituellement  les  urines  sont  abondantes,  tres  transparentes,  d*une  limpi- 
dilé  parfaite,  avec  un  léger  reflet  jaune-verdêtre,  bien  que  les  malades  ne 
soient  pas  soumis  au  régime  laclé.  Ces  urines  claires  et  fluides  appartiennent 
au  début  et  k  la  période  d*élat  de  la  maladie.  Dans  les  cas  les  plus  nets,  la 
polyurie  existe  ioujours  (Grainger-Stewart),  mais  il  ne  faut  pas  compler  sur 
son  existence  chez  lous  les  individus  atteints  de  dégénérescencc  amyloïde. 
Diverses  complications  peuvent  Tempêcher  de  se  produire;  Grainger-Stewart 
remarque  en  effet  que  la  diarrhée  incoercible  qui  accompagne  Textension  de 
l'amyloïdc  k  l'iniestin,  ou  Ie  développement  d'une  tuberculose  intestinale, 
détourne  l'eau  de  ses  voies  naturelles,  et  diminue  dans  une  forte  proportion  la 
quantité  des  urines.  Il  en  est  de  même  d'une  poussée  inflammatoire  sur  Ie  rein. 
On  voit  égalemenl  les  urines  devenir  troubles,  foncées,  presque  enfumées  è 
une  période  avancée  de  la  maladie,  quand  la  tension  artérielle  diminuey  car 
rhypertrophie  du  coeur  dans  cette  affection  est  une  rareié.  Murchison  aCfinDttt 
déj^  dans  son  Traite  des  maladies  du  foie  que  dans  la  néphriie  amjfliiéa^^lipifllh 
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iniliciix  nutrilifs  que  cerlaines  cachexies  créenl  sans  que  la  pathogénie  en  soil 
possiblc  h  élablir.  C'est  k  Rokitansky  que  Ton  doit  la  première  description  du 
rein  lardacé.  Meckel  pensa  que  la  substance  particuliere  signalée  par  Rokitansky 
ëtait  de  la  choleslt^arine.  Il  réussit  k  la  colorer  en  brun  par  Tiode  et  remarqua 
qu'elle  passait  au  violet  par  Taddition  d'acide  sulfurique.  Virchow  crut,  a 
oause  de  cette  affinité  de  Tiode  pour  cette  matière,  qu'elle  avait  une  compo- 
sition  chimique  analogue  k  celle  de  la  cellulose  végétale,  et  Tappela  substance 
amyloïde.  Cette  expression  s'est  maintenue,  elle  est  désormais  passëe  dans 
Tusage,  bien  qu'elle  consacre  une  erreur.  On  sait,  en  effet,  que  cette  matière 
est  albuminoïde,  c'est  un  corps  quaternaire  azoté  (Kekule,  Schmidt),  mais  tres 
modifié  dans  ses  caractères  physico-chimiciues  et  ses  réactions  particulières  en 
présence  de  certains  acides.  Kühne  el  Rudneff  montrèrent  en  effet  que  la  sub- 
stance albuminoïde  n'est  pas  attaquée  par  Ie  suc  gastrique. 

Malgré  la  dénomination  impropre  adoptée  par  Virchow,  celle  de  leucoma- 
tose  proposée  par  Lancereaux  na  pas  pré  val  u. 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  souvent  occasion  d'étudier  la  dégéné- 
rescence  amyloïde  dans  les  premières  périodes  de  son  développement ;  cela  tient, 
comme  Ie  fait  tres  justement  remarquer  Bartels,  k  ce  que  la  lésion  rénale  est 
rarement  la  cause  directe  de  la  mort,  les  malades  étant  emportés  par  Tune  des 
maladies  génératrices  ou  par  quelque  complication  viscérale.  On  trouvera, 
par  exemple,  chez  un  tuberculeux,  dont  Ie  poumon  est  creusé  de  cavernes,  ou 
chez  un  enfant  atteint  de  scrofule  ganglionnaire,  et  mort  k  la  suite  d'une  affèc- 
lion  intercurrente,  Ie  rein  dé]k  atteint  dans  ses  glomérules  et  ses  vaisseaux.  A 
cette  période  Torgane  dans  son  ensemble  paratt  sain,  il  est  gros,  lisse,  un  peu 
péle,  se  décortique  facilement,  paratt  malade  dans  son  ensemble,  on  lui  don- 
nerait  volontiers  Ie  nom  de  rein  anémique,  mais  il  est  impossible  de  dire  en 
quoi  il  est  altéré.  Les  pyramides  a  cette  période  sonl  rouges  comme  k  Tétat 
normal.  L'examen  microscopique  est  donc  indispensable  pour  lever  les  doutes 
el  pour  d^montrer  qu'il  existe  une  lésion.  Les  réactions  par  Ie  violet  de  Paris 
(coloration  rouge-violet  de  la  substance  amyloïde  et  bleu  pèle  du  lissu  nor- 
mal) permet  de  suivre  au  moindre  détail  la  distribulion  de  cette  dégénéres- 
cence  spéciale.  Dans  les  reins  les  moins  altérés,  c'est  par  unités  que  Ton 
compte  les  glomérules  envahis,  il  faut  souvent  déplacer  Ie  champ  du  micro- 
scope pour  en  découvrir.  En  faisant  cette  recherche,  on  rencontrera,  de  place 
en  place,  une  arlériole  glomérulaire  atteinte  dans  un  de  ses  poinis.  L'infiltra- 
lion  dans  un  glomérule  malade  est  des  plus  irrégulières,  deux  ou  Irois  anses 
dans  leur  partie  saillante  présenteront  la  coloration  rouge  caraclérislique.  Si 
la  maladie  est  plus  avancée,  Ie  nombre  des  glomérules  louches  sera  plus  consi- 
dérable,  mais  Ie  fait  saillant  sera  loujours  celle  dissémination  si  peu  reguliere 
de  rinfiltration  amyloïde.  Les  glomérules  et  les  arlères  sonl  frappés  comme 
au  hasard ;  celles-ci  dans  leur  partie  attenante  au  glomérule,  ou  dans  différents, 
poinis  de  leur  trajet,  k  partir  de  la  voftte  artérielle. 

Un  seul  fait  est  èi  relever,  c'est  que,  généralement,  la  lésion  attaque  les  glo- 
mérules avant  les  capillaires  intertubulaires,  et  même  avant  les  vaisseaux  droils 
de  la  pyramide.  D'après  Dartels,  une  fois  les  pyramides  envahies,  la  dégéné- 
rescencepeut  marcher  plus  viteèileur  niveau  que  dans  la  substance  corticale.  Il 
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ii*est pas  d'hislologisle qui n'ail  rencoDtré  cclle «Hspo&itioD.  on  peul m^me  lob- 
sener  isolement,  ainsi  que  Tont  ëlabli  en  France  les  recherches  de  Straus. 

Quoi  qu'il  en  soit.  el  jusqu'a  ce  momcnl.  TamTloïde  prend  possession  des 

vaisseaux  du  rein  sans  que  la  fonetion  paraisse  en  souffrir.  Les  tubes  conlicn- 

nent  en  majoriié  des  cellules  normales,  les  vaisseaux  sont  pennéables  dans 

toute  leur  éiendue.  Mais  a  un  degré  plus  avance  l'aspect  change.  On  voit  les 

taches  rouges  décclées  par  les  réactifs  s*étendre  en  largeur.  former  des  ba. 

gues  de  plus  en  plus  épaisses.  ou  de  petits  manchons  cvlindriques  auteur  des 

anses  vasculaires.  Bienlöl  les  anscs  se  louchent  par  leurs  bords  et  ne  forraent 

plus  qu*un  gros  bloc  amyloïde  occupant  Ie  gloménile  en  entier.  Les  élëments 

normaux  qui  subsistent  dans  ces  masses  dégénérées  sont  faciles  è  reconnattre 

a  leur  coloratir»n  bleu  péle.  dans  les  gloméniles  les  plus  altérés  on  compte  a 

peine  quelques  cellules  en  place.  Bibbert  a  signalé  au  début  de  la  dégénéres- 

cence  amyloïde  une  glomérulite  desquamative ,  jamais  nous  n*avons  observé 

de  lésions  semhiables  è  aucun  moment  de  Févolution  lardacée. 

Nous  avons  donc  pensé  que  les  cellules  de  la  couche  périvasculaire  dispa- 
raissaienl,  ainsi  que  les  endolhéliums  du  gloménile,  par  une  sorte  d'exfoliation 
ou  de  résorption  insensible.  De  touto  fa^on  Ie  résultat  est  Ie  méme.  Rien  n  est 
plus  frappant  que  Tapparence  normale  des  cellules  qui  subsistent ;  elles  con- 
ser\'ent  jusqu'au  moment  de  leur  disparition  leur  morphologie  habituelle.  et 
Ton  ne  se  rend  pas  compte  au  premier  abord  de  la  cause  qui  préside  k  leur 
atrophie.  Cependant.  si  Tappareil  glomérulaire  ne  porte  dans  aucune  de  ses 
parties  la  tracé  d'une  irritation  violente,  il  est  indéniable  que  la  circulation  est 
il  son  niveau  tres  ralenlie  lorsque  les  lésions  sont  aussi  marquées.  On  sait 
depuis  Yirchow  que  les  reins  amyloïdes  sont  tres  dilTiciles  k  injecter  et  les 
recherches  postérieures  de  Heller  ont  confirmé  cetle  assertion.  Dés  lors  Texpli- 
calion  paralt  tres  naturelle,  Tanémie  progressive  du  glomérule  serait  la  condi- 
tion  majeure  de  cette  perturbation  organique. 

Nous  avons  ainsi  franchi  les  difTérentes  étapes  par  lesquelles  passé  Ie  rein 
avant  d*êtrc  complètement  transformé.  Bartels  pense  que  les  lésions' s*arrétenl 
\k  et  que,  dans  la  dégénërescence  cireuse  Torgane  est  toujours  de  gros  ou  de 
moyen  volume.  Pour  lui  jamais  il  ne  serait  diminué,  encore  moins  atrophie: 
Tatrophie,  quand  elle  cxisle,  précéderait  toujours  la  dégénérescence  amyloïde. 
Cette  opinion  paratt  exacte  dans  la  pluparl  des  cas.  Bien  peu  nombreuses  en 
effet  sont  les  observalions  oü  Ion  peul  dire  que  Tatrophie  rénale  est  liëe  k  la 
dégénérescence  amyloïde.  Nous  avons  cilé  ailleurs  (*)  un  fait  qui  paratt  cepen- 
dant tres  démonslralif,  Ie  voici  résumé.  A  l  autopsie  d*un  malade  mort  de 
tuberculose  pulmonaire  après  avoir  présenté  pendant  les  derniers  temps  de  sa 
vie  une  albuminurie  notable  el  une  anasarque  assez  marquée,  on  trouva  des 
reins  diminués  de  volume,  légèrement  mamelonnés,  assez  fermes  k  la  coupe, 
mais  sans  granulatiuns.  La  substance  corticale  et  la  pyramide  étaient  atro- 
phiées,  sans  exces  d'ailleurs.  A  Texamen  microscopique,  tous  les  gloméniles 
sans  exceplion  étaient  envahis  par  la  substance  amyloïde,  mais  k  un  tel  degré 
que  sur  aucun  d  entre  eux  on  n'apercevait  Ie  moindre  capillaire  béant.  L'ar- 
tère  afTérente  k  son  entree  dans  Ie  glomérule,  Fartére  efférente  k  sa  aoHie  el 
toules  deux  dans  une  partie  de  leur  trajet  étaient  complètement  inJHtfnffci, 

(*)  CoRML  et  Brault,  Études  sur  la  path.  du  rein,  1884,  page  iSê, 


DÉGÉNÉHE8CENCE  AMTLOlDE. 


753 


k 


Le  Ussu  intermediaire  aux  glomérules  étail  tassé  et  donnaït  rimpression  d'une 
sorte  d'induration  fibreuse  généraiisée,  toiite  Iracc  de  tubes  ayant  disparu. 
Les  tubes  cxistaient  cepcndact,  simplement  alTaissés,  contenanl  h  leur  inté- 
rieur des  ceilules  en  voie  d'atrophic,  leur  parol  liyaline  était  épaïssic  et  le 
tissu  conjonctif  qui  la  doublail  était  k  peine  deux  ou  trois  fois  plus  développé 
qu'h  l'étal  normal. 

Pour  comprendre  IVvoluLion  de  cette  lèsion  en  apparence  singuliere  nn 
peul  admettrc  que  ralTaiasement  progressif  des  tubes  résulte  d'un  véritable 
cnllapsus  par  rétrécissement  graduel  de  la  circulation.  Par  riDtensitö  mflme 
des  It^sions  constatées  dans  le  labyrinihe,  l'altëration  des  lubes  contournés 
dans  cel  excniple  est  en  efTet,  on  peut  Ie  dïre,  léquivalent  de  ce  ijue  l'on  pro- 
duirail  par  la  ligature  progressive,  reguliere  ou  l'oblilération  lente  des  artères 
alTi^rente  el  elT<irente  du  glomérule  luï-möme.  Gependant  il  est  possjble  que  le  \ 
mécanisme  qui  préside  k  l'atrophie  des  lubes  soil  lont  diffifrenl  ei  que  les  cei- 
lules disparaissent  par  suite  de  liïsions  nées  sur  place  au  cours  de  la  maladie. 
L'atrophie  du  rein  peul  döpcndre  auasi  d'une  acllon  parallèle,  néphriLe  tuber- 
culeuse,  néphrite  syphililique  antérieure  ou  contemporaine. 


Dans  cerlaines  formes  rares  de  dégénérescence  nmyloïde,  les  glomërules 
mt  iudemnes;  seulcs  quelques  artérioles  de  la  subslance  corticale  ou  de  la 
TOOle  sonl  atteintes,  on  Irouve  de  mömc  dans  le  foie  des  artères  inlerlobu- 
laires,  donl  la  Lnnlquc  musculaire  est  dégënérée  en  partie,  les  caplllaires  des 
lobules  élanl  intacts.  Il  existe  des  observaliona  plus  curieuses  oü  les  Ii^sions 
sont  confinées dans  la  pjramide,  les  glomérulesconservanl  leur intëgri té (St raus). 
Il  en  résulte  que  pendant  la  vic  l'albuminurie  Tait  défaul ;  or,  ainsl  que  nous  le 
verrons,  ce  slgne  ne  manque  pour  ainsl  dire  jamais.  Les  observalions  concer- 
□ant  cette  variété  ont  élé  réunies  par  Slraus  au  nombre  de  sepl,  uue  de  Pleisch 
et  Klob,  une  de  Grainger  Stowart,  quatre  de  Litten  et  une  persounellc.  L'infil- 
tration  s'étail  portee  presque  exclusiveraenl  sur  les  artères  droites.  La  prédo- 
minance  des  lésions  dans  les  pyramides  nest  pas  d'allleurs  exceptionnelle,  nous 
en  avona  obacrvé  plusleura  falla  Irès  démonstratifs ;  aussi  les  obseirations  com- 
parables  h  celles  de  Straus  Rcrout-elles  blenlöt  nombreuses;  ellcs  ont  leur 
iiïntérOt  dans  Diistoire  générale  de  la  maladie. 

Enfin,  on  ne  peut  étrc  surpris  de  voir  la  dégénérescence  amyloTdc  h  Vélal 
lésioQ  dissémioée  coexister  avec  des  altéralions  plus  ou  moins  profondes 
IS  reins,  nëphrltea  diffuses,  atrophies  rénales  de  divers  ordres,  rein  gras 
nuleux.  Nous  l'avons  mOme  vue  associée  h  rotrophie  rénale  compliquée 
Iransformation  microkystique. 

La  dégénérescence  amyloïde  coïncide  fréquemment  avec  les  lésions  du  gros 
,n  blanc.  néphrite  dilTuse  subalguë  ou  chronique  (Cornil  el  Brault,  Harlels, 
icorché);  Weigert,  Lecorchéel  Talamon,  pensentque  celtecoïncidenceesl  la 
igle  et  que  rinfiltrallon  amyloïde  est  toujoura  une  léslon  accessoire  primée  par 
néphrite  antérieure.  Sur  uu  fond  de  néphrite  anclenne,  au  moycn  des  réac* 
ifs  appropriés,  on  voil  se  délacher  quelques  glomërules,  des  segmenls  d'ar- 
dans  le  labyrinihe,  quelques  vaisseaux  dans  la  pyramide.  Les  nëpbritcs 
cours  deaquelles  se  développent  ces  altërations,  surviennenl  génëralement 
lez  des  malades  alTalblis,  strumeux,  tuberculeux  ou  cachectlques.  Les  épithé- 
TiiAiTÉ  DB  wÉDEciNE.  —  V  as 
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liums  des  tubes  contournés  sont  quelquefois  énormes,  remplis  de  goutteleties 
albumineuses  et  graisseuses,  renfermant  peu  d'exsudats.  Le  tissu  conjonctif 
est  peu  épaissi  et  ses  cellules  contiennent  aussi  de  la  graisse. 

Autrefois  nous  avions  une  tendance  è  séparer  ces  deux  processus;  mais 
peut-être  sont-ils  véritablement  associés  et  reconnaissent-ils  la  m6me  origine, 
1'influence  tuberculeuse  par  exemple.  On  trouve  aussi,  dans  ces  reins,  des  gra- 
nulations  tuberculeuses  disséminées.  Dans  une  observation  répondant  k  celte 
variété  nous  avons  constaté  è  Ia  surface  de  Torgane  un  véritable  bloc  com- 
parable  h  un  infarctus  par  la  couleur  et  la  forme.  Dans  son  centre  les  vais- 
scaux,  les  parois  des  tubes,  les  cellules,  tout  paraissait  amyloïde  et  prenait  la 
coloration  rouge  pari  e  violet  de  methyl.  Malgré  Taffirmation  de  Dartels  nous 
n'avons  jamais,  en  dehors  de  ce  fait,  observé  d'infilration  amyloïde  au  niveau 
des  parois  des  tubes  et  des  cellules. 

La  dégénérescence  amyloïde  du  rein  ne  se  développe  pour  ainsi  dire  jamais 
seule.  Elle  coexisle  souvent  avec  une  transformation  similaire  du  foie  et  de 
la  rate.  Deaucoup  d*autres  organes  peuvent  être  pris  en  même  temps,  en 
particulier  les  capsules  surrénales,  et  tres  fréquemment  l'intestin  dans  une 
grande  partie  de  son  étendue.  Les  ganglions  lymphatiques,  le  pancreas,  le  coeur 
même  peuvent  être  envahis.  Nous  en  avons  observé  un  exemple  avec  Ribail, 
et  l'on  sait  que  cette  dégénérescence  a  été  signalée  par  Ziegler,  Letulle,  Nicolle. 
Si  ces  altérations  n'ont  pas  été  relevées  plus  souvent,  a'est  qu'elles  n'ont  pas 
été  recherchées.  D^autre  part,  il  est  certain  que  les  cas  ne  sont  pas  rares  oü  la 
transformation  amyloïde  est  tres  prédominante  dans  un  organe  :  on  voit  par 
exemple  une  rato  volumineuse  totalement  infiltrée  avec  des  reins  presque  nor- 
maux,  le  contraire  s*observc  également.  C'est  pour  cette  raison  que  lorsque  la 
dégénérescence  se  localise  dans  le  rein,  elle  peut  être  conibndue  avec  une 
néphrite  chronique.  Ce  serait  sortir  de  notre  sujet  que  d'énumérer  toutes  les 
altérations  qui  peuvent  être  le  point  de  départ  de  la  dégénérescence  cireuse, 
la  plupart  d'cntre  elles  devant  être  énumérées  è  propos  de  Tétiologie. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Dans  quelles  conditions  apparatt  la  dégé- 
nérescence amyloïde?  L'influence  tres  réelle  de  beaucoup  de  maladies  cachec- 
(isantcs  est  aujourd'hui  de  nolion  vulgaire.  Dartels  fait  remarquer  qu'il  ne 
faut  pas  confondrc  les  maladies  cachectisantes  avec  les  maladies  marastiques, 
comme  le  cancer  de  l'estomac  et  le  diabete.  Celles-ci  ne  donnent  jamais  lieu 
k  la  dégénérescence  amyloïde,  tandis  que  la  tuberculose,  la  syphilis,  ont  été 
regardées  depuis  longtemps  déjè  comme  capables  d'en  assurer  la  formation. 
Tous  les  traites  de  pathologie  relèvent  cette  doublé  origine,  el  des  obser\alions 
nouvelles  confirment  chaque  jour  rexaclitudc  de  cette  vue.  On  sait  aussi 
combien  est  frequente  Tapparilion  de  cette  maladie  k  la  suite  des  suppura- 
lions  prolongées ;  ce  nc  sont  pas  \k  d'ailleurs  les  seules  causes  de  rapparition 
de  Taltération  des  reins. 

Les  alTcctions  osseuses  entrenl  pour  une  grande  part  dans  Tétiologie  de  la 
dégénérescence  cireuse,  mais  elle  se  rencontre,  on  le  sait,  dans  beaucoup  de 
maladies  auxquelles  on  ne  peut  refuser  l'influence  la  plus  directe,  comme  la 
tuberculose  et  la  syphilis.  La  remarque  ayant  été  faite  que  les  alTections 
osseuses  suppurées  semblaient    avoir  une  action  plus  directe    encore,    on 
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Bnpposa  que  les  maUdies  chroDiques  ne  jouaicnt  qu'un  röle  prédisposant  dans 
Hb  protluction  de  Inmylolde  du  rein  el  que  la  condition  ntfcessaire  k  l'appari- 
nlon  de  la  raaUdie  élait  une  suppuralion  de  lon^e  duree  (Lecorché).  Les 
^tfiservalions  ne  manquent  pas  oü  cette  condilion  jugée  nécessaire  n'a  pas  élé 
Relrouvéc  soit  dans  Tinlerrogatoire  cl  l'examen  des  malades,  soil  k  l'autopsie 
Mprès  examen  minulieux  des  nrganes.  Dans  Ia  syphilis  en  particulier  on  peul 
nirt  bicn  ne  rrncontrer  ni  suppuraLions  acluellefi  ni  foyei-s  cicatrisés  d'un 
■tecien  abces.  Pour  mainlenir  la  Ihéorie  intacte  on  suppose  alors  qu'une  lésion 
nDSseuse  esl  survenue  quelques  mois  auparavant,  et  que  la  suppuration  n'a  pas 
ntéremarquée  par  Ie  malade.  Celte  maniere  de  voir  ne  compte  plus  aujour- 
nl^ui  de  parlisans. 

B-  Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  Ie  rein  n'esl  presque  jamais  frappe  isolement. 
BGette  raison  suffiL  pour  que  l'on  ne  considère  pas  la  dégénérescencc  amyloïdc 
Romme  Ie  résultat  d  une  éllmination  de  substance  vicïée  qui  se  déposerait  Ie 
Bong  des  arlèros  et  sur  Ie  trajet  des  capillaires  du  gloraérule.  11  sufTil  d'exami- 
n^r  une  rate  et  un  foie  envahis  par  la  möme  dégénërescenee  pour  avoir  la 
Kcertitudc  qu'il  a  agit  d'une  modification  des  capillaires  en  général  sans  locali- 

■  aation  de  la  maliëre  sur  un  organc  h  rexclusion  de  lous  les  autres.  Barlels 
Beroyail  que  raltöration  ne  portailque  sur  certains  dëpartemenls  du  système 
Ifssculairo  el  en  lirait  cette  consëquence  que  Ia  substance  amyloïde  ne  pré- 
■«xUte  pas  dans  Ie  sang.  II  y  a  cependanL  dans  cette  dislribulion  assez  reguliere 
Baur  le&  vaisseaux  et  leurs  plus  lines  ramificalions  Ia  démonslralion  h  peu  prés 
Beertaine  que  Ie  sang  modifié  agit  d'une  fac^on  spéciflque  sur  les  conduits  avec 
RleBquels  tl  est  perpéluellcmenl  en  contact.  La  structure  générale  des  organes 
BiMsnl  conservée,  il  ne  s'agit  pas  d'un  dép6t  de  substance  étrangère  Ie  long  des 
V-fUSSeaux,  car  cUe  se  disUnguerait  facilement  des  éléments  qui  l'environnenl. 
f  La  snbstance  amyloïde  apparall  au  contraire  sous  Torme  de  grains  ou  de  lacbes 
l'Occupant  Ia  lunique  moyenne  (fibres  lisses),  ou  l'eudartère;  il  y  a  sans'doute 
Kaimple  Irangformation  d'un  tissu  en  un  autre  dont  les  propn'étés  physico-chi- 
tmiques  sont  dilTérentes.  Les  recherches  sont  jusqu'&  ee  jour  restées  muettes 
muur  I'origine  possible  de  la  mallere  qui  produil  par  son  contact  ou  sa  cora- 
Mtinaison  avec  les  tissus  qu'elle  baigne  la  transformation  amyloïde. 

■  On  supposait  avec  Bartels  qu'au  niveau  des  abces,  ulcères  variqueux, 
leBvernes  tuberculeuses,  dilalalions  des  broncbes,  empyèmes,  abces  par  con- 
K^eslion,  ulcérations  des  muqueuses  et  en  particulier  nicères  de  rinlestin,  se 

■  '^rmait  une  substance  particuliere  résultant  de  raclton  oxydante  de  I'air  sur 
ml»  pus.  Cette  substance  serait  un  poison  chimique,  elle  se  produirait  sous 
n'iDfluencc  de  ferments,  et  résultcrait  peut-étre  simplemeiil  de  la  suppuralion 

■  avec  nécrosc  moleculaire  des  lissus.  Les  expériences  si  curieuses  de  Boucbard 
et  Charrin  n'apportent  pas  avec  clles  la  solution  de  ce  prnblème  pathogé- 
DJque.  Si  par  rinloxication  avec  Ie  microbe  du  pus  bleu  on  peut  oblenir  Ia 
dégénérescence  amyloïde  du  rein,  on  n'esl  pas  en  droït  den  induire  qu'il  y  ait 
acUon  directe  de  la  bacterie  sur  les  pnrois  vasculaires,  car  les  mëmes  auteurs 
onl  obtcnu  Ie  möme  résultat  parl'inoculatioii  de  la  tuberculose  aux  animaux 
el  que  cotLe  maladic  exisle  chez  eux  spontsnément :  dégénérescence  amyloïde 
du  foie  chez  Ie  faisan  (Roger,  Brault).  Il  est  impossible  de  soutenir  que,  dan» 
ces  demiers  cas,  c'csl  Ie  bacille  qui  agit,  on  aait  que  par  son  contact  il  produil 
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des  transformatioQS  vitreuses  et  caséeuses  toutes  différenies  de  la  métamor- 
phose  amyloïde. 

L'intermédiaire  obligé  entre  la  production  de  Tamyloïde  et  Tinfiltration  de 
la  paroi  vasculaire  paratt  donc  être  une  altération  spéciale  du  sang.  C*est  k 
djéfmir  eet  état  dyscrasique  que  doivent  être  dirigées  toutes  les  recherches. 

Un  fait  tres  remarquable,  s'il  est  exact,  c'est  la  rapiditë  de  développement 
de  la  substance  amyloïde  dans  certains  cas.  Cohnheim  aurait  trouvé  des  reins 
amyloïdes  chcz  des  soldats  morts  deux  mois  et  demi  seulement  après  leur 
blessure. 

A  la  listc  des  maladies  connues  pouvant  s'accompagner  de  dégénérescence 
amyloïde,  on  peut  ajouter  la  lèpre  (Cornil)  et  Timpaludisme  (Comil  el  Brault). 
Il  estdémontré  que  cette  dernière  influence  est  exceptionnelle ;  aussi,  conune 
il  existe  peu  d'observations  démonstratives,  il  y  a  lieu  de  faire  de  grandes 
réserves  sur  Ie  róle  de  malaria,  une  maladie  intercurrente  amylogène  ayani  pu 
échapper. 

Syxnptöxnes.  —  En  laissant  de  cöté  les  observations  du  genre  de  celle  de 
Cohnheim,  on  est  autorisé  k  croire  qu'en  général  la  dégénérescence  amyloïde 
marche  lentement  et  sans  bruit.  Dans  ses  premières  périodes,  elle  évolue 
comme  les  néphrites  chroniques  d'emblée.  Mais,  en  la  recherchant,  on  peul 
d'assez  bonne  heure  la  dépister,  ou  soupQonner  Ie  début  de  son  développe- 
ment. Si  Ton  se  suppose  place  dans  de  pareilles  circonstances,  Ie  premier  signe 
qui  frappe  Tattention  est  la  présence  de  ïalbumine  dans  Turine.  Les  premiers 
mois,  cette  quantité  est  faible,  mais  bientöt  il  semble  que  la  maladie  marche 
comme  la  lésion  et  qu'elle  reflète  cette  irrégularité  de  distribution  que  nous 
avons  signalée.  Il  n*est  pas  rare  en  effet,  d'après  Bartels,  d'observer  dans  les 
premières  phases  de  la  maladie  une  poussée  du  cöté  des  reins  avec  albuminurie 
assez  abondante,  puis  la  quantité  baisse  et  reste  k  un  taux  moyen  pendant  de 
longues  années,  pour  remonter  k  partir  d'un  certain  moment  quand  la  maladie 
s'aggrave.  La  quantité  d*albumine  peut  être  alors  de  plusieurs  grammes  par 
litreetdépasser,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  10  è  12  grammes  par  jour,  atteindre 
même  19  grammes  jusqu'è  3i  grammes  comme  maximum  (Bartels). 

Ilabituellement  les  urines  sont  abondantes,  tres  transparentes,  d'une  limpi- 
dilé  parfaite,  avec  un  léger  reflet  jaune-verdêtre,  bien  que  les  malades  ne 
soient  pas  soumis  au  régime  laclé.  Ces  urines  claires  et  fluides  appartiennent 
au  début  et  k  la  période  d'élat  de  la  maladie.  Dans  les  cas  les  plus  nets,  la 
polyurie  existe  ioujours  (Grainger-Stewart),  mais  il  ne  faut  pas  compter  sur 
son  existence  chez  tous  les  individus  atteints  de  dégénérescence  amyloïde. 
Diverscs  complications  peuvent  Tempêcher  de  se  produire;  Grainger-Stewart 
remarque  en  effet  que  la  diarrhée  incoercible  qui  accompagne  Textension  de 
Tamyloïde  k  Tintestin,  ou  Ie  développement  d'une  tuberculose  intestinale, 
détourne  l'eau  de  scs  voies  naturelles,  et  diminue  dans  une  forte  proportion  la 
quantité  des  urines.  Il  en  est  de  même  d'une  poussée  inflammatoire  sur  Ie  rein. 
On  voit  égalemenl  les  urines  devenir  Iroubles,  foncées,  presque  enfumées  k 
une  période  avancée  de  la  maladie,  quand  la  tension  artérielle  diminue,  car 
rhypertrophie  du  coeurdans  cette  affection  est  une  rareté.  Murchison  afGrmait 
dé'jk  dans  son  Traite  des  maladies  du  foie  que  dans  Ia  néphrite  amyloïde  obser- 
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vée  en  dehors  de  toutc  complicalioD  la  quaotJlé  d'urine  ëliininife  en  vingl- 
quatre  heuresesl  de  un  lilre  et  demi  è  deux  lilres  el  demi  pcndanL  la  plus 
grande  partie  de  l'évolution  de  la  maladie.  Dickirison,  Roscitslein,  W,  Robert, 
RalTc,  Purdy,  Barlels,  dérentlent  la  m**me  opiiiion.  Wagner  cite  un  petil  nombrc 
d'observalioDS  favorables  k  cette  idéé:  Charcol  allache  fi  la  polyurie  dans 
Ia  dégénéresceoce  amyloTde  iine  médiocre  valeur. 

Grainger-Stewart  va  plus  ioin  tjue  lous  les  aulcurs  précitéB,  puisqu'il  dil 
avoir  fail  Ie  diagnoslic  de  la  maladie  d'après  cette  exagéralion  de  la  diurèse, 
bien  avant  rapparition  de  lalbumine  urinaire.  Lorsrjue,  dit-il,  Ic  foie  et  Ia  rale 
prësenLent  chcz  un  maiade  unc  augmentalion  nolable  de  volume  el  que  l'on  ne 
Irouve  ni  dans  les  commémoratifs  ni  dans  les  sympti^mes  acluels  la  polyurie, 
on  doit  laisser  Ie  diagnosLic  en  suspens.  Grainger- Slewarl  insisle  beaucoup  sur 
rimporlance  de  cette  polyurie  précoce.  II  cile,  eulre  aulres,  l'hisLoire  d'un 
maladc  qui  au  moment  de  son  enlrée  urinail  52(M(  cenlimètres  cubes,  dix  jours 
plus  tard  6400,  et  cinq  semaincs  après  860O  dans  les  vingt-qualre  hcures.  Tont 
d'abord,  cette  urine  ne  donna  pas  la  réaction  de  ralbumiae;  au  bout  de  quel- 
ques  Jours  l'acide  picrique  en  décela  queiques  Iraces,  et  dïx  jours  plus  lard 
l'acidc  nitrique,  réaclif  moinssen9ible,conimenca  ^la  précipilcr;unnioisaprés, 
il  y  avait  1  gr.  7  d'albumine  par  lilre,  au  bout  de  deux  mois,  5  gr.  2,  el  cinq 
OU  six  jours  plus  tard  II  grammes. 

Ibumine  subil  dans  la  dégénérescence  amyloïde  queiques  oscillalions, 
mais  elle  ne  présente  pas,  comme  dans  certaïnes  néphrites  subalgujïs,  des  varia- 
ttons  considérabics  dun  jour  ii  l'aulre,  et  surtout  ne  disparalt  pas  pendant  des 
périodes  plus  ou  moins  longues.  Unc  fois  apparue,  elte  persisle  jusqu'au  mo- 
ment oii  les  urincs  dcviennenl  rares,  ce  qui  ne  s'obscrve  d'atlleurs  qu'fi  une 
époque  tres  avaucée  de  raffection. 

auteurs  ne  sont  pas  d'accurd  sur  la  qualité  de  l'albumine  qui  transaude  h 

vers  Ie  rein.  Les  uns  pretendent  qu'clle  est  représentée  en  proportions  è  peu 

■males  par  la  sérine  et  Ia  globuline,  c"esL-è-dire  li  peu  prós  dans  Ic  rap- 

rt  oii  ces  deux  eubstances  s'observenl  dans  Ie  serum  sanguin.   D'autres, 

llefsen,  Barlels,  Senator,  souLiennenl  que  la  plus  grande  partie  de  l'albumine 

est  de  la  globuline.   Senator,  cependont,  d'apr^s   ce   qui   a  été  dit 

ige  ^},  fait  d'assez  grandes  réserves  k  lopinioo  qu'on  lui préie.  De  son  cALé, 

iüBinger-Stewart  fit  une  analyse  par  Ie  procédé  de  dïlutiou  de  W.  Robert  et 

uva  pour  une  quantilc  donuée  d'urine  O  gr.  715  de  sérine  et  O  gr.  386  de 

globuline.  C'eat  un  résultat  inverse  de  celui  qui  a  élé  obteuu  par  les  auleui's 

précëdents. 

Les  cytindi-es  qui  manqucnt  dans  les  pbases  initiales  de  la  maladie  devittu- 
nent  abondants  par  la  suite,  Ce  sont  des  cylindres  larges,  cireux  ou  eolloides 
denses,  se  colorant  vlolcmment  par  Ie  carmin,  les  coulcurs  d'anilinc  et  la  tein- 
ture  d'iode,  mais  on  n'obtlenl  jamais  sur  eux  la  véritable  réaction  amyloïde, 
ifli  que  l'ont  affirmé  certains  observateura.  Ces  cylindres  aiTectent  parfois  la 
recourbéeet  ladisposilion  en  vrille.  Quand  la  dégénérescence  amyloïde 
développesurunreinanlérieuremcnt  malade,  ou  lorsque  la  dégénérescence 
H  dure  Tori  longtemps  et  que  Ie  rein  s'est  atrophié,  l'albumine  peul  diminuer 
el  les  cylindres  faire  défaut  ou  ötre  peu  abondants.  D'une  fagon  générale,  si 
CDprésenced'unmaladeaDémié,  cacliectique,  pAle,  bouffi  un  examine  les  urines 
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de  lemps  ó  autre  sans  y  rcncontrer,  au  bout  d'un  certain  iemps,  de  Talbumi- 
nurie,  on  ne  sera  pas  en  droit  de  porter  Ie  diagnosiic  de  dégénérescence 
amyloïde. 

La  période  d'élat  de  la  maladie,  caractérisée  par  Taspecl  de  Turine  cl 
la  quantité  quotidienne  d'albumine,  peul  se  prolonger  longiemps.  Si  la 
maladie  fait  des  progrès,  on  peut  voir  survenir  une  série  de  troublesqui  dépen- 
dent  les  uns  de  Tétat  du  rein,  les  autres  des  affections  concomitantes. 

Le  symptóme  Ie  plus  important  de  tous  est  sans  contredit  la  diarrhée.  Elle 
est  d'une  fréquence  tres  grande  en  rapport  avec  Tévolution  d*une  tuberculose 
intestinale  associée  ou  non  k  une  dégénérescence  amyloïde  de  Tintestin.  Les 
lésions  syphilitiques  sont  assez  rares  et  ne  peuvent  être  incriminées.  Enfin, 
il  faut  songer  è  la  possibilité  de  troubles  digestifs,  en  rapport  avec  le  dévc- 
loppement  de  phénomènes  urémiques.  Bartels  n'admet  guère  Furémie  dans 
la  dégénérescence  amyloïde,  il  cite  cependant  des  faits  probants;  nous  les 
croyons  moins  rares  qu'il  ne  le  dit  pour  en  avoir  vu  plusieurs.  Si  k  la  diarrhée 
incoercible  et  en  dehors  de  toute  idéé  de  tuberculose  viennent  se  joindre  des 
vomissements,  il  y  a  bien  des  probabilités  pour  que  eet  ensemble  soit  le  prélude 
d*une  urémie  gastro-intestinale.  Les  malades vont  ainsi  s'affaiblissant,  et  s  ache- 
minent  vers  la  cachexie  terminale  sans  avoir  présenté  d'oedème  ou  d'anasarque. 

C'est  en  effet  un  symptóme  rare,  peul-être  a  cause  de  la  fréquence  el  Tabon- 
dance  de  spolialion  diarrhéique,  mais  quand  celle-ci  manque,  il  peut  atteindre 
le  méme  degré  que  dans  les  néphrites  lentes  d'un  tout  autre  ordre,  et  nous 
avons  pu  observer  des  malades  complètement  infiltrés  jusqu'èu  moment  de 
leur  mort.  Le  coma,  précédé  par  des  périodes  de  somnolence,  peul  terminer 
la  scène  morbide;  les  convulsions  sont  exceptionnelles. 

D'ailleurs  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  maladie  ne  parcourt  pas  habituelle- 
ment  toutes  ses  phases.  Les  complications  viscérales  sont  fréquemment  obser- 
vées,  d'abord  celles  du  cóté  du  poumon  (pneumonie,  pleurésie).  Les  pleurésies 
sont  souvent  purulentes,  de  méme  que  les  péricardites  se  développant  au  cours 
de  la  maladie.  Fréquemment  aussi  l'évolution  de  la  dégénérescence  amyloïde 
est  interrompue  par  Tissue  d'une  tuberculose  pulmonaire,  par  l'épuisement  qui 
résulte  d'une  enlérite  tuberculeuse,  d'une  suppuration  osseuse  prolongée  avec 
trajets  fistuleux  intarissables.  Toutes  ces  complications  appartiennent  k  Fhis- 
toire  de  la  tuberculose  et  doivent  étre  simplement  indiquées  ici.  Il  en  est  de 
méme  des  érysipèles  et  des  phlegmons  développés  au  niveau  des  plaies  sup- 
purantes.  Dans  une  observalion,  oü  le  le  malade  avait  été  emporté  par  un 
phlegmon,  nous  avons  constaté  des  embolies  microbiennes  dans  un  certain 
nombre  de  glomérules  dont  les  anses  vasculaires  étaient  restées  perméables 
en  parlie. 

Bartels  indique  la  rareté  de  l'hypertrophie  cardiaque;  il  ne  Taurail  rencontrée 
que  dans  les  reins  neltemenl  atrophiés.  Aussi  devra-t-on  rechercher  dans  les 
observalions  k  venir  si  Talrophie  est  antérieure  ou  consécutive  k  rinfiltratiOH 
amyloïde.  Dartels  ne  se  prononce  pas  sur  ce  point;  il  est  moins  hésitani  au 
sujet  de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  car,  s'iladmetque  cetteaffec- 
tion  peul  se  terminer  par  le  petit  rein  gras  granuleux,  il  montre  que  4iétl6 
alrophie  n'est  jamais  tres  prononcée;  le  rein  est  diminué  de  volume  sans  gue 
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soo  ülropilie  soit  jamais  équivalente  ö  celle  des  alrophics  chroniques  progres- 
sives.  Nous  peosons  qu'il  en  est  de  mêine  pourla  dégénérescence  ümyloïde; 
l'organe  peut  élrc  de  dimensions  moyennes,  et  si  psr  exception  son  volume 
est  tri-s  pelit,  il  est  eu  rapport,  d'après  ce  que  nous  avons  observé,  avec  une 
atrophie  rönale  antérieure,  ou  avec  dea  lésiona  complexea  du  rein,  lelies  que 
eelte  atrophie  avec  transformalion  microliyslique  dont  nous  avons  parlé.  C.'esl, 
en  somme,  vu  ie  petil  nombre  de  faits  publiés,  une  question  encore  è  IVludc. 
Néanmoina,  dans  une  de  nos  obnervations,  il  y  avait  neltement  ditninution  de 
•afolume  de  Torgane.  Grainger-Stewaii  et  Furbringer  sonl  beaucoup  plus  affir- 
ïDaLifs.  Chez  les  malades  qui  Burvivent  longlemps,  Irois  anm'cs  et  mf'mc  davan- 
tage.  les  rcins  subisscnL  une  atrophie  plus  ou  moins  considérabic,  tantAt 
lëgère,  tantöt  exlri^mc.  Si  rafFection  est  tres  ancienne,  les  reins  ressemblenl 
«complèlement  k  ceux  de  la  cirrhose  ultime;  mais  ils  en  différent  par  leur 
■Btructure  moins  fibreuse.  Les  tubes  s'efTondrent  et  s'atropbient  par  suite  de 
Tabsorption  molecule  i  molecule  de  leur  contenu;  cclte  dcscriplion  se  rap- 
proche  beaucoup  de  celle  dont  nous  avons  dounif  la  i-elation. 

L'hj-perlrophie  cnrdtaque  est  en  sonime  peu  frequente  ('),  Ie  plus  souvent 
elle  dépend  d'une  simple  association  morbide ;  mais  on  peut  aussi  la  rcnconlrer 
dans  Ie  rein  amyloïde  atrophie  (Furbringer).  Quant  4  l'hémorrhagie  cért^brale, 
elle  n'a  jamais  élé  observée  comme  terminaison  de  la  maladie. 

Enfin,  suivant  Barlcis.  Lancereaux,  la  maladie  peut  se  terminer  par  la  gué- 
fison,  ou  sinon  la  guérison,  laréraission  notable  des  symp tömes sous  Tiniluence 
'd'un  traitement  ioduré,  ainsi  que  ceta  s'obsene  chez  les  syphililiques.  On  poiir- 
rait  arriver  plus  directement  au  möme  rrisultat  en  supprimant  la  cause  produc- 
trice  de  la  lésion  rénale,  en  retranchant  un  mcmbre  qui  suppure  par  excmple. 
"ïrainger-Stewart  pense  égalemcnl  qu'une  guérison  parlielle  ou  complete  n'est 
las  impossibic,  si  l'on  arrive  è  écarter  la  maladie  causale,  les  reins  peuvent 
«bir  une  restauralion  progressive  el  reprendre  leur  étal  physiologiquc.  Pen- 
lant  plus  de  vingt  ans,  l'auleur  anglais  aurail  suivi  un  cas  de  ce  genre  oii  les 
eins  el  la  glande  hëpatique  élaienl  pris  ensemble.  Sa  conviclion  s'est  alTcnnie 
k  la  lectiire  des  travaux  de  Dyce  Duckworlh  (')  el  d'aulres  écrivains. 

Dlagnostic.  —  On  no  peut  songer  ó  l'aire  par  Ie  seul  examen  physique  el 
les  caracltres  de  l'urine  Ie  diagnostic  de  dégénérescence  arayloïde  des  reins. 
Il  n'y  a  pas  de  signes  ou  de  groupements  de  symplOmes  sufGsamment  précis 
tour  en  affirmcr  rexistencc. 
11  oe  faut  pas  toutefoïs  exagérer  cette  difficuUé  de  diagnostic.  Dans  les 
ptibservations  assez  nombreuscs  oA  les  antécédents  pathologiqucs  des  malades 
lont  connus,  si  Ton  Irouve  de  l'albumine  dans  l'urine  on  aura  déjè  de  fortes 
brésomptions.  Si  l'on  constale,  en  outre,  par  l'examen  de  l'abdomen,  une  lumé- 
BBction  considérable  du  foie  et  une  augmcntation  de  volume  de  la  rate  et  qu'i 
!3  sigDCs  se  joignent  des  Iroubles  digeslifs  caractérisés  surtout  par  une  diar- 
ree aqueuse  survenant  sans  épremtes  et  sans  cotiques,  ou   portcra  Ie  dia- 
"fnostic  de  dégénérescence  amyloïde  sans  grande  cbance  d'erreur. 


r(')  Volr  plus  loÏD,  poge  iB«,  Ie  résumé  d'une  ubservalion  avec  hypertropliie  du  c 
I  Pi  Oycb  Dbckworth,  Barlholom.  Uotp.  Üep. 
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Mais  on  sail  que  eet  ensemble  clinique  est  rarement  au  complet.  Le  foie  el 
la  rate  conservent  souvent  leurs  dimensions  normales  ou  sont  difficilement 
accessibles.  D'autre  part,  h  certaines  périodes  de  Timpaludisme,  on  peut  con- 
stater  une  augmentation  de  volume  du  foie,  une  rate  appréciable,  de  Talbu- 
mine  dans  les  urines  et  de  la  diarrhée.  Or,  dans  ces  conditions  la  néphrite  est 
une  néphrite  simple  sans  dégénérescence  lardacée.  Le  foie  peut  êlre  également 
de  dimension  exagérée  dans  certaines  variétés  d'hépatite  tuberculeuse,  et  1'al- 
buminurie  qui  Faccompagne  alors  peutêtresymptomatique,  soit  d*une  néphrite 
diffuse,  soit  d*une  tuberculose  rénale.  Enfin,  la  dégénérescence  amyloïde  peut 
débuter  par  le  foie  ou  la  rate  dont  le  volume  augmente  sans  que  le  rein  paraisse 
malade,  cependant,  peut-être  déjè  est-il  atteint.  D'autre  part,  Furbringer  a 
publié  quatre  observations  oü  Texamen  cadavérique  démontra  qu*on  avait  fait 
un  faux  diagnostic  par  la  trop  grande  importance  accordée  k  Thypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate,  c'est  alors  qu'il  faudra  rechercher  cette  polyurie  sur  laquelle 
insiste  tant  G.  Slewart  et  qui  peut-être  n'a  pas  survécu  aux  premières  périodes 
de  la  maladie. 

On  peut  poser  en  principe  que  tout  malade  en  puissance  de  tuberculose 
pulmonaire,  tout  ancien  syphilitique  dont  Tétat  général  laisse  k  désirer,  sont 
plus  OU  moins  exposés  aux  suites  d'une  infiltration  cireuse  du  rein.  On  doit  eo 
dire  autant  des  enfants  atteints  de  scrofule  ganglionnaire  suppurée  ou  de  carie 
des  os.  Mais  ces  conditions,  quelque  favorables  qu*elles  soient  au  déveioppe- 
ment  de  la  dégénérescence  des  reins,  sont  insuffisantes  k  la  réaliser.  EUe 
manque  souvent,  en  effet,  mais,du  moment  oü  raffection  rénale  apparalt,  elle 
est  presque  toujours  annoncée  par  cette  modification  tres  profonde  de  Torga- 
nisme  qui  se  traduit  en  clinique  par  ce  facies  pdle  et  bouffl  que  Ton  pourrait 
appeler  sans  exagération  facies  amyloïde. 

En  somme,  la  maladie  s'observe  surtout  dans  les  formes  invétérées  de  la 
tuberculose  et  de  la  syphilis.  Pour  cette  dernière,  en  particulier,  ce  n'est  jamais 
k  la  période  secondaire  qu'on  l'observe,  mais  k  une  époque  éloignée  oü  la 
déchéance  organique  est  manifeste.  La  néphrite  de  la  période  secondaire  est 
une  néphrite  diffuse  dont  la  marche  et  les  lésions  sont  toutes  différentes. 

Averti  par  eet  ensemble  de  conditions,  le  médecin  doit  de  temps  k  autre  pro- 
céder  k  l'examen  des  urines,  il  peut  ainsi  assister  aux  premières  périodes  de  la 
dégénérescence.  Bartels  avait  pensé  pouvoir  tirer  parli  de  Texamen  direct  des 
urines,  et  croyait  que  les  cellules  et  les  cylindres  déposés  au  fond  du  vase 
présentaient  quelquefois  par  l'iode  la  réaction  de  Tamyloïde;  il  est  facile  de 
s  y  tromper.  Peut-ótre  faut-il  attacher  plus  d'importance  a  la  déterminalion 
qualitativc  des  albumines  urinaires,  et  voir  si  la  globuline  Temporte  sur  la 
sérine,  question,  nous  l'avons  dit,  tres  controversée. 

Ensommc,  c'est  bien  plus  par  les  antécédents  du  malade  et  par  un  examen 
approfondi  que  l'on  arrivera  k  porter  un  diagnostic  précis.  La  notion  étiolo- 
gique  suffit  dans  la  plupart  des  cas  è  l'établir,  quand  l'histoire  de  la  maladie 
est  entièrement  reconslituée.  On  devra  sans  doute  ne  pas  oublier  que  des  né- 
phrites  subaiguës  peuvent  se  rencontrer  chez  des  malades  débilités  par  des 
maladies  anlérieures  ou  par  un  état  cachectique  ancien,  les  symptómes  qui  les 
accompagnent  sont  tout  différents  de  ceux  que  Ton  observe  dans  Taffection 
que  nous  venons  d'étudier. 
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Pronostic.  —  La  di'générescence  amyloïde  emporlc  avec  ellc  im  proDoslic 
(1'incurubilili^.  Unc  fnis  élablJe,  l'albuminurie  persiste,  traduisaot  par  sa  téoa- 
cilé  les  lésions  cnvahissaules  du  rein.  Bien  que  la  maladie  soit  souvent  de 
loDguc  durée,  elle  ne  pardonnc  pour  ainsi  dïrc  jamais. 

Celte  aUération  est  grave,  tant  par  sou  actioii  funeste  sur  Ie  rein  que  parcc 
qu'elle  indique  une  détérioralion  profonde  de  rorganisme. 

Cependaol  Bartels  n  sigoalé  des  cas  de  guérison.  DaQS  ces  deux  faits,  les 
deux  malades  avaient  élé  IraiLés  par  l'iodure  de  potassium;  l'un  élait  netle- 
ment  syphilitiquo,  et  l'autre,  bien  que  les  reiiseignements  fussent  négalira, 
dcvait  l'ëtre  h  cause  de  ramélioration  rapide  conséculive  au  traitcmenl  ioduré. 
La  durée  de  ralTeclion  avait  élé  de  cinq  ans  dans  Ie  premier  cas  et  de  sept  dans 
Ie  secood.  Ces  exccplions,  dont  la  marchc  heureuse  s'explique  par  l'dtiologie 
spéciale,  ue  sont  pas  suFGsanles  pour  amoiudrir  Ia  gravité  du  pronostic.  On 
peut  se  demander  lont  d'abord  s'il  s'agit  bien  de  dcgénémscence  nmyloïde;  la 
,4diose  nest  pas  improbable,  mais  nullemcnt  d*5monlt'éc. 


Traitement.  —  11  oe  viendrail  h  l'idéc  de  personoc,  en  face  d'une  dégéné- 
rescence  amyloïde  confirinée,  d'abandonner  la  maladie  è  elle-mémc  et  de  ne  nen 
lenter.  Dans  cette  aiïection  plus  que  dans  toutc  autre  néphrite,  i)  faul  s'adresser 
è  la  cause  première  des  accideuls.  Aussi  vuil-on  Dartels  poser  Ia  queslion 
de  savoir  s'il  ne  serail  pas  possibie  de  sauver  la  vie  de  plus  d'un  malade  en 
sacriünnt  en  temps  voulu  un  membre  dont  la  suppuralion  enlrelient  les  désor- 
dres  du  cólé  du  rein.  Non  scülemenl  je  n'hésiterais  pas  h  Ie  faire,  dil-il,  mais 
je  croirais  y  eire  forcé.  On  duit  accepler  avec  Dartels  que  Ie  traitement  pré- 
venlif  esl  une  des  armes  les  plus  puissanlcs  dont  Ie  mödecin  dispose  conlre  Ie 
mal.  L'action  funeste  des  suppuralions  prolongées  élanl  bien  connue,  la  pre- 
mière indication  est  de  les  larir  ot  de  supprimer  l'organe  malade  lorsqu'il  esL 
facilemcnl  accessible;  cette  indication  vise  particulièrcmenl  les  tuberculoscs 
osseuses,  arliculaires,  les  abces  ossiHuents,  les  iufdlrations  caséeuses  avec 
suppuralion  des  gangUons,  des  reins  et  du  leslicule. 

On  doit  aussi,  suivanl  les  cas,  insliluer  un  traitement  contre  la  tuberculose 
etlasypbilis,  Dickinson,  pensant  que  la  maladie  est  dueaux  pertes  ensclsalca- 
lins  éprouvées  par  l'organisme  par  suite  de  suppuralions  prolongées,  present 
!i  l'inlérieur  des  carbonates  alcalins  ou  des  sels  alcalins  k  base  organique. 

En  loule  circonstance,  Dartels  ordonnait  l'iodure  de  potassium,  c'csl  Ie  seul 
medicament  qui  paraisse  avoir  une  induence  curatïve.  Dien  nest  plus  facile 
que  den  surveitter  l'emploi.  Nous  avons  déjè  dit,  a  propos  du  Irailement  des 
néplirilcs,  que  les  différents  auteurs  étaienl  beaucoup  moins  sévères  sur  lo 
régime  des  malades  alteinls  de  ilégméreiscence  amyloïde.  Sans  allacher  une 
grande  imporlance  a  l'albuminurie,  ils  conseillent  volontiers  une  alimenlation 
recoDsliluantc  el  Irès  azotée,  comprenanl  les  viandes  rouges  en  mörae  temps 
que  Ie  lail  et  les  vins.  A  ce  régime  ou  peut  ajouler  des  préparalions  ferrugi- 
neuses,  des  inhalalions  d'oxygène,  Ie  massage  et  les  frïclions  de  la  peau,  dont 
OU  enlretiendra  raclivité  par  des  bains  salés. 
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CHAPITRE    XIV 

TUBERCULOSE  RÉNALE 

Avant  Ie  mémoire  de  G.  L.  Bayle  sur  les  tubercules,  Morgagni  el  Baillie  sonl 
les  seuls  qui  aient  décrit  ou  figuré  des  lésions  rénales  se  rapportant  k  la  tuber- 
culose. Bayle  relate  une  tres  remarquable  observaiion  oü  sont  indiquées  les 
lésions  tuberculeuses  du  rein,  des  uretères,  de  la  vessie,  de  la  prostate,  des  tes- 
tieules  et  des  vésicules  séminales.  Le  rein  droit  contenail  troisgros  tubercules; 
Ie  rein  gauche  était  sain,  l'uretère  envahi  dans  toute  son  étendue,  la  vessie  cou- 
verte  d*ulcérations  et  d'ecchymoses ;  les  vésicules  séminales  contenaient  une  ma- 
tière  épaisse  ressemblant  k  de  la  magnésie  un  peu  humectéed'eau.  Pendant  les 
derniers  temps  de  la  vieTémission  de  l'urine  était  parfoisempéchée  par  des  caillots 
de  sang  dont  Texpulsion  ne  pouvait  être  opérée  qu'avec  beaucoup  de  difïicullé, 
et,  k  la  fin  de  chaque  miction,  les  douleurs  de  Turèthre  étaient  des  plus  vives. 
Howship  signale  deux  faits  oü  les  phénomènes  de  cystite  étaient  tres  intenses. 

Reynaud,  dans  un  travail  sur  raffeclion  tuberculeuse  chez  les  singes,  indique 
la  présence  de  fins  tubercules  dans  les  reins.  Ammon,  en  1854,  publie  qualre 
observations  tres  complètes  de  tuberculose  rénale;  Rayer  donne  d'autres  indi- 
cations  sans  importance  et  rasscmble  lui-même  16  observations  qu'il  divise  en 
3  séries.  Dans  la  première  sont  compris  les  cas  dans  lesquels  la  matière  tuber- 
culeuse est  simplement  déposée  dans  les  reins  sans  donner  lieu  k  aucun  signe 
du  cóté  des  voies  urinaires ;  la  seconde  est  réservée  aux  observations  oü  Taf- 
fection  tuberculeuse  est  limitée  au  rein  et  au  bassinet;  dans  la  Iroisième,  on 
trouve  les  faits  oü  la  vessie,  la  prostate,  le  canal  de  rurèthrc  en  möme  temps 
que  le  rein  et  Turetère  sont  tuberculeux. 

Anatomie  pathologique  et  Pathogénie.  —  Toutes  ces  divisions  sonl 
exactes  et  k  la  lecture  des  observations  de  Rayer  on  peut  passer  en  revue  la 
plupart  des  altérations  du  rein  dans  la  tuberculose,  y  compris  la  pyélo-néphrite 
de  même  origine. 

La  première  série  des  observations  de  Rayer  correspond  dans  son  ensemble 
k  ce  que  nous  décrivons  aujourd'hui  sous  le  nom  de  tuberculose  miliaire.  Dans 
le  cours  d'une  granulie  avec  fièvre  comme  on  l'observe  chez  renfant,cette  dissé- 
mination  des  tubercules  dans  les  deux  reins  est  fréquemment  observée.  Elle  coïn- 
cide  presque  toujours  avec  une  tuberculose  non  moins  prononcée  de  la  rate  qui 
souvent  est  criblée  de  tres  fins  tubercules. 

C'est  de  préférence  k  de  semblables  lésions  qu'il  faut  s'adresser  pour  Tétude 
de  la  tuberculose  initiale  du  rein  et  la  localisation  des  bactéries  au  début  de  la 
maladie.  Les  tubercules  s'observent  également  chez  les  adultes  dans  le  cours  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  mais  k  Tétat  de  lésion  accidentelle  pour  ainsi  dirc, 
si  peu  prononcée  qu'au  point  de  vue  clinique  elle  est  négligeable.  La  tubercu- 
lose miliaire  des  enfants  a  été  bien  étudiée  par  Rilliet  et  Barthez.  Comme  Rayer, 
ces  auteurs  remarquent  Tabsence  de  lésion  au  niveau  de  Turetère;  d*ailleurs, 
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dans  la  luhcrciilose  miliaire  aiguü  généraliséc  de  raduttc  il  en  pst  ordinaire- 
ment  ainsi  :  les  reins  snuls  sont  alteints.  Pendant  révolulion  de  CPlle  forme 
granulique  les  deux  reins  sont  prcsquetoiijoiirs  prie  simultant^nient.  landis  que 
dans  la  tuberculoso  chroniqnc  de  l'organe  uu  des  reins  esl  souvent  indemne, 
II  n'y  a  pas  de  localisalion  constante  des  gmnuinlions  Luberculeuses  dans  la 
tuberculose  miliaire.  Les  deux  substanccs  corlicale  et  nit^dullaire  sont  alteinlea 
en  mflme  lemps;  quelquefois  les  pyramides  contiennent  plus  de  luberculcs  que 
la  région  du  labyriuDic.  c'est  Ih  cepcndant  unc  disposition  asscz  rare.  Les 
granulattons  examini^os  ft  cello  periode  de  leur  développement  sonl  grises 
tres  fines  et  Iranspa rentes,  soiL  un  peu  plus  grosses  et  blanchdtres,  soit 
mfnie  Franchement  jaunes;  ö  l'exaiTieo  microscopiqiie  on  les  Irouve  non  seu- 
lement  dissi^minées  Ie  long  des  vaisseaux,  maïs  alTectant  les  rappurts  les  plus 
inlinies  avcc  les  dilTérentes  parties  du  rein,  sans  nrdre  et  presquc  au  hasard, 
eomme  si  l'organe  avaïL  été  ciiblë  de  grains  de  plomb. 
Elles  occupent  donc  indilTérerament  Ie  tissu  conjunctif  périvaseulaire,  Ie 
ijet  d'un  vaisseau,  remplacement  d'un  gloniérule,  ou  l'espace  correspondant 
6  plusieurs  tubes  conligus.  Le  lïssu  lubcreuleux  présente  dans  Ie  rein  les 
mëmes  parlieularités  qu'ailleurs,  c'esl-è-dirc  qu'il  envahit  les  parties  de  proche 
en  proche,  occupant  deux  ou  trois  sections  de  tubes  conloumés  et  n'empiétant 
k  la  pi^riphéric  que  sur  un  petit  segment  des  lubee  les  plus  voisins.  De  mfme 
Jks  glomërules  ne  snnt  pas  Lnujours  pris  en  entier,  une  parlie  de  leur  eircon- 
Sfcrenee  restant  librc,  l'autre  esl  envahie  et  en  partie  easi^ifïi^e  avec  la  partie 
adjacenle  de  la  capsule  de  Bowmann  et  de  deux  ou  Irois  lubes  póriglomö- 
jitvlaires.  La  uaséification  el  l'aspect  vilt-eux  s'observent  dn  bonne  heurc  dans 
kees  pelites  masscs  et  bienlAt  aprAs  apparaissent  les  eellulcs  géantcs.  Quand  le 
tubercule  aequierl  un  certain  volume,  Ie  microscope  permcl  bien  d'y  déceler 
desrollicules  luberculeux  et  des  nodules  (^li'mentaires^avec  cellules  géantes, 
mais  il  est  impossibic  de  dire  par  ofi  la  lifsion  n  débulé.  Par  exemple  si,  en 
faisant  une  scflion  du  rein  paralléle  k  l'axe  des  pyramidcs,  on  trouve  au 
Yoisinage  d'une  arlériole  glomérulaire  de  pelits  lubereules  iufillrés,  il  nVst 
nullemcnt  certain  qu'ils  aicnt  débul(5  par  ccttc  artériolc  et  se  soicnt  élendue  de 
proche  en  proche  jusqu'aux  parties  les  plus  (^loignées  d'elles;  üs  ont  pu  tout 
A  bien  se  développer  d'abonl  au  contnct  des  capillaircs  éman^s  de  l'artériole 
rérenteeo  pleine  subslance  corlicale. 

Ccttc  forme  de  tuberculose  ri^nale  esl  giinéralemenl  isolée  en  ce  scns  que 
les  uretères,  la  vessie  cl  les  orgnnes  génito-urinaires  sont  indemnes.  Dans  les 
autres  fonnes  loutes  ces  parlies  peuvent  ftre  prïses  et  présenter  des  lésions 
luberculeuses  d'dge  dilTérent.  Mais,  en  revanche,  Ia  localisalion  sur  le  rein 
k'esl  pas  bilaterale;  un  seul  de  ces  urganes  présente  des  allérations.  On 
uve  alors  dans  l'un  des  reins,  plus  souvent  Ie  droit,  deux  ou  trois  luber- 
iles,  quelquefois  davanlage,  du  volume  d'une  noisette  è  une  amande  ou 
noix,  localisés  dans  une  des  exlri^mit^s  de  l'orgonc  eL  comniuniqnnnt  ou 
avec  lesvoies  d'excrétion.  Souvent  une  des  pyrsmidesesl  infillrée  jusqu'ii 
sommei  par  le  tubercule,  et  c'esl  ainsi  que  ia  lésion  sembln  se  propager 
rd  aux  calices  puis  au  bassinct. 

1  pyólite  tuberculeuse  esl  fréquemment  aaaoci<*e  a  Ia  tuberculose  rénale; 
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cette  pyéliic  peut  être  simple,  c*est-èi-dire  que  Ie  bassinet  a  conservé  sa  forme 
et  ses  dimensions  habituelles.  La  muqueuse  injectée  par  places  d*arborisalions 
extrémement  serrées  est  soulevée  par  des  granulations  de  tout  volume;  si  la 
lésion  est  ancienne,  Ie  bassinet  peut  ótre  dilaté  et  rigide  avee  une  paroi  de  plu- 
sieurs  millimètres  d'épaisseur.  Les  calices  et  les  pyramides  faisant  saillie  dans 
son  intérieur  sont  en  partie  détruits  ou  tout  au  moins  envahis  par  la  tubercu- 
lose. Dans  la  plupart  des  faits  les  parois  de  Turetère  offrent  Ie  même  ëpaissis- 
sement  dans  presquc  toutc  sa  longueur  jusqu'è  la  vessie.  Il  est  alors  irans- 
formé  en  une  tigc  pleine  et  rigide  qui,  sur  une  section  transversale,  montre  au 
centre  de  la  coupe  un  petit  pertuis  vestige  de  la  cavité  centrale  du  conduit,  ou 
en  tige  creuse  dont  les  parois  tres  épaisses  sont  en  même  temps  dilatées.  La 
muqueuse  urétérale  paralt  alors  recouverte  d*une  couenne  blanc-jaunAtre 
d'infiltration  tuberculeuse  que  Ton  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  k  la 
surface  du  bassinet.  En  règle  générale  la  vessie  est  atteinte,  mais  il  n'y  a  lè 
rien  de  constant.  Rayer  cite  une  observation  de  sa  seconde  série  oü  les 
lésions  s'arrétaient  au  bassinet,  l'uretère  et  la  vessie  étaient  sains ;  dans  sa 
troisième  série  il  relève  plusieurs  observations  de  tuberculose  incomplete  des 
voies  urinaires.  Ainsi,  la  lésion  peut  occuper  Ie  rein,  Ie  bassinet  en  même  temps 
que  l'uretère  dans  toute  son  étendue,  mais  s'arrê ter  a  la  vessiedonila  muqueuse 
est  simplcment  altérée  au  niveau  de  Turetère  malade.  Il  existe  des  faits  tout 
aussi  curieux  dont  nous  nous  servirons  pour  établir  la  marche  de  la  tuberculose 
dansles  voies  urinaires  oü  l'on  voit  Ie  rein,  Ie  bassinet  etTuretère  complètement 
envahis,  la  vessie  saine,  la  prostate  infillrée  et  Turèthre  couvert  d'ulcérations ; 
OU  bien  encore  la  vessie  légèrement  ulcérée  au  niveau  du  trigone,  les  voies 
urinaires  supérieures  étant  dans  un  état  de  dégénérescence  tres  avancée. 

Tout  dernièrement  encore  on  nous  montrait  la  disposition  suivante  :  chez 
un  enfant  mort  de  tuberculose,  Tun  des  reins  était  complètement  transformé 
en  masses  casécuses,  l'autre  rein  était  normal,  la  vessie  sans  granulation  ni 
ulcération.  La  ra  te  était  criblée  de  tubercules,  les  poumons  également,  la 
lésion  rénale  paraissait  Ia  plus  ancienne. 

Dans  beaucoup  d*autres  circonstances  la  vessie  participe  è  la  maladie  dans  une 
large  mesure,  la  muqueuse  est  tantót  soulevée  par  de  petites  granulations,  Ie  plus 
souvent  couverte  d'ulcérations  de  dimensions  variables.  Lorsque  les  vésicules 
séminales  et  les  testicules  sont  pris,  il  est  difficile  d'établir  la  succession  des 
lésions  sinon  par  les  commémoratifs.  Ainsi  que  nous  Ie  dirons  plus  loin,  Cayla 
suppose  pour  ces  cas  complexes  que  la  tuberculose  s'est  propagée  de  haut  en  bas. 

La  tuberculose  du  rein  peut  franchir  un  degré  de  plus.  Jusqu'alors  les  lésions 
n'ont  donné  lieu  a  aucune  complication,  mais  assez  fréquemmeni  les  gros 
tubercules  conglomérés  du  rein  subissent  la  fonte  caséeuse  et  même  la  fonle 
purulcnte.  Le  tubercule  ramolli  s'éliminc  en  partie  dans  Ie  bassinet  qui  parti- 
cipe bientót  k  Tinflammation  et  consécutivement  une  pyélite  tuberculeuse 
suppurée  se  développe.  Le  travail  de  ramollissement  du  rein  se  poursuii  et 
détermine  la  disparition  successive  des  calices  et  des  pyramides,  Torgaike 
dans  son  ensemble  se  trouve  creusé  de  cavités  anfractueuses  s'ouyrant  dans 
le  bassinet  par  une  large  ouverture  et  comblées  par  un  mélange  de  matièies 
tuberculeuses  et  de  pus.  La  paroi  de  ces  cavernes  présente  la  même  dispo- 
sition en  couches  concentriques  que  Ton  observe  dans  les  gros  tubercules  da 
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,  du  Toie,  du  lesliculc  ou  de  tout  aulre  organe  :  au  cenlre  en  contacl 
;  la  cavUé,  unc  zone  caséifiéc  el  n^crosëe,  plus  en  dehors  une  nappe  d'in- 
Ellralion  tuberculcuse  avec  cellules  géantes  et  cicalrisalion  partielle  de  la 
paroi,  enfin  une  zone  cxlerae  oü  l'on  rcLrouve  les  diffi^Tentes  partieg  de  l'or- 
ganc,  tubes  el  gloméruics.  Cerlaines  de  ces  cavilés  sent  en  contacl  presque 
immédiat  avec  la  membrane  d'enveloppe  épaissie  k  leur  niveau,  Ie  microscope 
ne  permei  plus  de  reconnaltre  dans  cetle  paroi  aucun  vestige  de  l'organe. 
Quand  on  cxamine  la  surfacc  du  rein,  on  voil  souvent  de  gros  lubercules  faire 
aaillie  h  travers  la  capsule  amincie;  l'organe  dans  son  ensemble  est  souvent 
tres  aiigmeitté  ile  volume. 

L'uretère  o'est  pas  toujours  perméable ;  i!  est  quelqucfois  ie  sif-ge  d'un 
rélrécisseraent  notablc,  il  peut  m^'me  s'oblilérer.  On  oltservera  donc  non  aeu- 
lemenl  la  Toote  purulente  luberculeuse  dont  il  vient  d'élre  queslion,  maïs  ausst 
toutc  la  sf'rie  des  phénomènes  de  distension  et  de  rélrodilalation  quï  accom- 
pagnent  les  sténoses  urélérales.  Lorsque  l'urelère  esl  complèlemcnt  oblitéré, 
on  peut  observer  soit  Vliydronéphrose  luberculeuse,  soit  la  déyénérescence 
massive  du  rein  que  Tuffier  comparc  ö  un  kysle  dermoïde.  Elle  est  constiluée 
par  unc  masse  solide,  dense,  exaclenienl  semblable  ft  du  mastic  de  vitricr 
inclus  clans  une  membrane  raince  transparente,  d'oii  parlenl  de  finea  cloisons 
qui  la  divisent  et  la  maintiennent.  Elle  peut  remplir  Ic  rein  et  Ie  bassinet,  et 
se  prolongcr  un  peu  dans  lurelère.  Dans  l'hydronf^phrosc  Ie  liquide  est  abso- 
lumenl  transparenl,  mais  contient  desbacilles  tuberculeiix,  comme  Ie  démonlrc 
l'examen  microscopique  et  surtoul  l'inoculation   (Tuffier), 

Telles  sonl  les  principales  formes  qu'affecle  la  tuberculose  dans  Ie  rein,  el 
son  syslème  cxcréleur.  D'après  cela,  peut-on  dire  quelle  est  la  marche  habi- 
tuelle  de  la  luberculosc  dans  l'appareil  génito-urinaire?  Les  lésions  rénales 
précèdent-elles  ou  suivenl-elles  les  allérations  des  voies  d'cxcrétion,  uretère  et 
vessie?  A  s'en  tenir  aux  quelques  observations  déjè  citées,  il  est  certain  : 
h"  que  la  tuberculose  rénalc  peut  exisler  seule  (');  i"  qu'elle  peul  se  déve- 
loppcr  en  méme  lemps  qu'une  tuberculose  du  bassinet;  7t'  que  l'uretére  parli- 
cipe  souvent  è  Ia  maladie  en  m?me  'teraps  que  Ie  bassinet  et  Ie  rein.  En 
somme.  dans  ces  (rois  calégories  de  faits,  la  tuberculose  a  débulé  par  Ie 
rein  el  suivi  une  marche  descendanle;  la  vessie  n'y  prend  aucune  part. 

Mais,  fi-équemnient  aussi,  on  voit  les  lésions  de  la  vessie  coTncider  avec  la 
luberculosc  des  voies  supérieures,  y  compris  Ie  rein.  Il  esl  permis  alors  d'hé- 
siler  el  de  soutenir  que  la  marche  de  la  tuberculose  s'esl  faile,  de  bas  en  haut, 
de  la  vessie  vers  Ie  rein.  A  cela  on  peul  objecter  immédiatement  que  les  lésionB 
de  Ia  vessie  sonl  toujours  associées  a  des  altéralions  de  l'urelère  el  du  rein, 
c'esl-ö-dire  que  jamais,  sauf  dans  une  oh  deux  observations,  sur  plus  de  cettt, 
la  tuberculose  vésicale  n'est  isolée.  D'autre  part,  quand  la  tuberculose  a 
presque  enlièremenl  délruil  les  différents  segmenls  de  l'appareil  génito- 
urinaire,  elle  peut  faire  défaut  dans  Ia  vessie  (observalion  X  de  Rayer),  ou 
n'être  représenlée  dans  cel  organe  que  par  de  pelites  granulations  récentes, 
alors  que  la  parlie  supérieure  de  l'appareil  urinaire  esl  profondémeul  modifiée 

(')  Voir  ^galement  Schuciiaht,  2I)-  Congr^a  <te  la  Süc.  all.  de  rhir..  1K(il. 


766  MALADIES  Dü  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

(Cayla).  L*observalion  de  Rayer  esl  d*autant  plus  instniciive  que,  la  vessie 
élanl  indemne,  la  prosiaie  et  Turèthre  étaieni  envahis.  Cayla  fait  remarquer 
aussi  que  souvent  la  tuberculose  vésicale  est  limitée,  ainsi  que  nous  Tavons 
dit,  è  rorifice  d'un  uretère  et  localisée  presque  toujours  pendant  les  premières 
périodes  au  niveau  du  trigone,  disposition  tout  è  fait  en  rapport  avec  Tidée 
d'une  infection  secondaire  k  la  stagnation  de  Turine,  chargée  de  bacilles,  dans 
les  parties  les  plus  déclives.  Cependant  il  faut  reconnattre  que  Ie  développe- 
ment  plus  avance  de  la  tuberculose  dans  un  organe  n'est  qu*une  présomption 
en  faveur  de  son  antériorité,  car  la  tuberculose  peut  s'arrêter  momentanément 
dans  Ie  foyer  d'origine,  et  gagner  de  vitesse  dans  une  colonie  récente, 

On  peut  trouver  Ie  moMf  des  divergerices  qui  règnent  sur  cette  question  en 
faisant  remarquer  que  les  chirurgiens  observent  en  général  des  malades 
présentant  des  phénomènes  évidents  de  cystite,  et  que  les  médecins  ont  plus 
fréquemment  Toccasion  de  constater  la  tuberculose  limitée  au  rein  et  aux 
parties  supérieures  des  voies  d'excrétion.  Ce  mode  particulier  de  tuberculose 
urinaire  est  difficile  è  reconnattre;  la  maladie  reste  ignorée  des  malades  eux- 
mémes,  car  fréquemment  elle  évolue  d*une  fagon  insidieuse.  Si  la  tuberculose 
du  rein  et  du  bassinet  n*est  pas  rccherchée,  on  ne  la  reconnaitra  cliniquement 
que  dans  ses  manifestations  les  plus  bruyantes,  lorsque  Thématurie  survient 
OU  qu'une  pyélonéphrite  avec  urines  purulentes  est  constituée.  Compren- 
drait-on  d'ailleurs  pourquoi  la  tuberculose  rénale  serait  si  fréquemment 
limitée  è  un  rein,  si  elle  provenait  de  la  vessie.  Sans  doute  l'histoire  des  cystites 
et  des  pyélonéphrites  ascendantes  nous  montre  qu*un  des  uretères  peut  étre 
normal,  tandis  que  l'autre  est  altéré,  mais  jamais  dans  cette  proportion.  Il  n'y 
a  qu'une  seule  categorie  de  faits  oü  la  marche  ascendante  de  la  tuberculose 
peut  être  acceptée,  c*est  lorsqu'il  y  a  rétrécissement  de  Turèthre  ou  des 
uretères  avec  rétention  et  rétro-dilatation. 

Cependant,  nous  ne  partageons  pas  sur  ce  point  Topinion  de  Cayla  qui, 
n'ayant  pas  obtenu  de  tuberculose  rénale  k  la  suite  de  Tinjection  de  bacilles 
aviaires  dans  l'uretère  d'un  cobayc  préalablement  lié,  mais  seulement  une 
atrophie  simple  du  rein  comme  dans  les  expériences  de  Straus,  en  conclut  que 
la  tuberculose  ne  peut  remonter  Ie  cours  de  Turine.  Cette  expérience  ne  dura 
que  sept  semaines ;  elle  a  néanmoins  sa  valeur  et  montre  que  Tinfection  ascen- 
dante est  difficile  a  réaliser;  mais  depuis  Albarran  y  est  parvenu. 

Nous  acceptons,  en  somme,  avec  Rayer,  Rokilansky,  Cornil,  Lecorché  et 
Cohnheim  (*),  que  la  tuberculose  urinaire  présente,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  une  marche  descendante,  tout  en  reconnaissant  qu'il  y  a  des  excep- 
tions  dont  il  faut  tenir  compte.  L'observation  de  Cornil  citée  par  Cayla  (') 
prouve  que  la  tuberculose  vésicale  peut  êlre  isolée  et  primitive.  La  première 
étape  de  la  maladie  peut  également  se  faire  dans  Ie  bassinet,  ainsi  que  nous 
l'avons  observé.  Tuffier  parle  dun  fait  semblable.  D'après  Cayla  la  tuberculose 
génilale  serait  presque  toujours  conséculive  k  une  tuberculose  urinaire  des- 
cendante; dans  eet  appareil  la  marche  cnvahissante  de  Taffection  serait, 
comme  dans  la  blennorrhagie  retrograde,  allant  de  l'urèthre  postérieur  et  de 

(')  ConNiiEiM,  Tuberculose  considérée  au  point  de  vue  de  la  doctrine  de  rinfection; 
Trad.  1882. 
(*)  Cayla,  Dc  la  tuberculisation  des  organes  génito-urinaircs ;  Th.  Paris,  i887. 
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la  proslalc  aux  vésiciiles  sémiiiaics  eL  au  leslicule.  Mais  Guyon  arfïmie  que 
les  létiions  de  ces  partics  peuvoal  cxister  sans  qu'ÏI  y  ait  tul>erculogc  urinairc, 
cc  serail  pour  lui  Ic  cas  Ie  plus  frequent ;  bien  des  faitij  établisscDt  aujourd'biii 
la  localisation  de  la  lubcrculosc  dans  Ie  lesUcule  el  la  contaminalioti  secan- 
dairc  de  luróthrc  postérieur  et  de  la  proslate.  Eu  somme,  cliacun  des  organes 
de  Tappareil  génito-urinaipc  peut  être  Ie  point  de  départ  d'unc  tuberculose 
locali&ée  nu  envabissantc,  c'est  uoe  question  de  TréqueDce. 

Trois  poinls  nous  semblenl  acquis  par  celLc  discussion  :  1°  la  marcbe  dee- 
cendanlfdc  la  tuberculose  dans  les  voies  urinaircs;  2"  lassocialina  habituellc, 
mais  non  fatale,  de  la  tuberculose  du  rein  et  de  cellede  la  ves&ic;  >  la  rarelé 
(ie  la  tuberculose  initiale  de  la  vessie  coniparée  a  la  fréquence  de  la  locali- 
sation primilive  de  la  ntaladio  dans  Ic  rein. 

11  reste  i)  examiner  par  quel  mécanismela  tuberculose  Blnfiltro  dans  h  rein, 
Pour  résoudre  cette  question  on  nc  duit  pas  s'adresser  aux  gros  lubercules 
conglomérés,  ni  aux  cavités  anfractueuses  dont  I'organe  esl  creusé  dans  les 
demiéres  pbases  de  dcstruction,  maïs  au  contraire  aux  lésinns  de  la  première 
période,  aux  granulations  luberculeuses  les  plus  fines.  On  ne  peut  accepter, 
evec  Wcsener,  qu(i  les  bacilles  tubcrciileux  soient  plus  abondants  et  plus  sou- 
vent constatés  dans  les  formes  chroniques  de  la  tuberculose  rénale  que  dans 
les  pouHsi^es  algut's.  Baumgarten,  Cornil,  Durand-Fardel,  onl  vu  que  la  gra- 
Dulic  csL  presijue  inséparable,  dans  Ic  rein,  d'une  influenec  baeillaire  acLuelle. 
Baumgarten  trouvc  les  bacilles  tuberculeux  dans  répitbëlium  des  cansux 
contourni's  et  suppose  qu'ils  provicnncnt  des  capiUaires  voisios,  sans  doute 
aussi  des  glomérules  oü  ila  ont  pu  s'arrfitcr  pendant  quelque  Icmps,  Durand- 
Fardel  diïmontre  par  la  métbode  d'Erbch  la  présence  des  bacilles  de  la  tuber- 
■eulose  dans  1'inlérieur  des  anses  gtomërulairea  el  dans  la  lumière  des  vais- 
laux  d'un  certain  calibre. 
LCetle  constatatioD  étabbt  d'une  facon  peremptoire  Ie  transport  des  bacilles 
r  Ie  courant  artériel,  mais  n'impbque  en  rien  que  la  tuberculose  gloméru- 
e  soit  Ie  point  de  départ  Ic  plus  ordinaire  de  la  lésion  rénale.  II  est  présu- 
lablc  que  les  bacilles  franchisseut  habituellement  Ie  réseau  des  glumérules 
i  vont  se  perdrc,  comme  l'indiquc  la  topographie  des  granulations,  dans  dif- 
renls  puints  de  la  substance  corlicale,  fréqucmmenl  aussi  dans  la  subslancc 
iduUaire  (Rayer),  Que  les  bacilles  provicnncnt  des  glomérules.  des  capil- 
rca  iutertubulaires,  ou  rcstent  incrustés  dans  les  épitbëliums  des  tubes  con- 
3  l'admot  Baumgarten,  k  parlir  de  ce  moment,  la  colonie  luber- 
mleusc  se  constitue  et  Ie  tuberculc  s'étend  cxcentriquemcnl,  suivant  la  règle, 
I  prodnisanl  les  variëlës  de   granulations  dont  il  n  élé  parlé  au  débul  de 
I  chapitre.  Daugmarlen  fait  juuer  un  röle  important  aux  cellnles  des  tubes 
inaircs  dans  la  constitution  du  tubercule.  Sous  l'inlluencc  de  rirritation 
IBcillaire,  les  noyaux  des  ëpitbéliums  préscntent  des  figures  karyokinétiques, 
[•  cette  période   succËdc  unc  néoformation   épithélioïde,    la  paroj  du   lube 
Kie  devant  la  compressiou  produite  pur  raccumulalion  des  cellules  nou- 
relies,   les  granulations  voisiiics  se  rejoigncnt,  Ce  n'esl  que  lardivcmcnl  que 
9  cellules  épithélioïdes  revOlent  laspect  d'élémenls  embryonnaires. 
L'examea  de  plusieurs  reins  atteints  de  tuberculose  nous  a  permis  de  con- 
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stater  les  dispositions  suivanles :  quand  un  tube  urinifère  est  envahi  par  les 
bacilles,  les  cellules,  après  une  phase  d'irritation  tres  courte,  se  gonflent,  se 
caséifient  et  forment  une  massc  protoplasmique  sans  séparations  distinctes  au 
centre  de  laquelle  on  trouve  quelquefois  des  bacilles  tuberculeux ;  Ia  méme 
disposition  s'observe  dans  Ie  testicule.  Le  plus  souvent  de  fines  granulations, 
oü  les  éléments  les  plus  nombreux  sont  représentés  par  des  cellules  lympha- 
tiques,  occupent  les  espaces  intertubulaires  et  contiennent  des  cellules  géantes. 
Dans  cinq  cas  sur  cinq  de  tuberculose  miliaire  du  rein  la  présence  des  bacilles 
au  centre  de  ces  granulations  et  dans  les  cellules  géantes  était  manifeste.  Enfin, 
dans  deux  cas  d'infiltration  tuberculeuse  confluente,  de  gros  tubercules  situés 
prés  du  bassinet  renfermaient  quelques  bacilles.  Les  reins  atteints  de  tuber- 
culose miliaire  appartenaient  tous  è  des  phtisiques  et  ont  été  recueillis  au  ha- 
sard ;  on  en  peut  conclure  que  la  présence  des  bacilles  dansles  jeunes  tubercules 
du  rein  est  presque  constante.  C'est  également  Topinion  de  Comil  el  Babès. 

A  ces  granulations  élémentaires  peuvent  succéder  des  tubercules  plus  volu- 
mineux,  et  comme  ces  granulations  se  renconlrent  dans  le  rein,  au  cours  des 
différentes  formes  de  la  tuberculose,  on  peut  accepter  que  les  gros  tubercules 
isolés  trouvés  dans  la  substance  corticale  proviennent  d'embolies  bacillaires 
remontant  sans  doute  è  une  époque  lointaine.  La  lésion  rénale  est  souvent 
primée  par  une  tuberculose  pulmonaire,  quelquefois  compliquée  de  désordres 
du  cóté  du  larynx,  de  Tintestin  ou  d'autres  organes.  Rien  n'est  irregulier  comme 
la  distribution  de  ces  embolies  :  elles  se  font  en  un  point  quelconque  du 
rein  et  de  Tappareil  urinaire,  aussi  est-il  avéré  que  des  nodules  primitifs  peu- 
vent se  développer  dans  la  vessie,  la  prostate  ou  le  testicule.  Cette  remarque 
ne  contredit  nullement  ce  qui  vient  d*étre  dit  k  propos  de  la  marche  descen- 
dante  de  la  tuberculose  dans  les  voies  urinaires,  elle  permet  seuleraent  d'ex- 
pliquer  les  faits  exceptionnels. 

Les  reins  malades  peuvent  adhérer  aux  parlies  voisines  par  Tintermédiaire 
d'une  infiltralion  de  périnéphrile  tuberculeuse ;  le  plus  souvent  cette  inflam- 
mation,  développée  autour  du  rein,  est  purulente  ou  simplement  fibreuse. 
L'intestin,  la  veine  cave,  le  foie,  peuvent  étre  ainsi  en  contact  avec  Torgane 
aitéré.  Les  tubercules  du  rein  ne  se  développent  pas  toujours  d'une  fagon  con- 
tinue et  indéfinie,  les  parois  des  anfractuosités  tuberculeuses  sont  quelquefois 
incrustées  de  seis  calcaircs;  des  tubercules  isolés  peuvent  aussi  subir  celle 
Iransformation  (Cruveilhier,  Lebert,  Lancereaux).  C'est  lè  un  acheminement 
vers  la  guérison  des  tubercules  qui  peut  élre  obtenue  d'ailleurs  par  la  simple 
transformation  fibreuse.  Ce  travail  de  cicatrisalion  est  rarement  général,  mais 
localisé  k  un  cerlain  nombre  de  tubercules. 

A  cóté  des  lésions  tuberculeuses  proprementdites,  dont  l'évolution  caséeuse 
reconnalt  comme  origine  l'imprégration  bacillaire,  on  a  décrit  une  néphrilc 
tuberculeuse  caractérisée  par  la  surcharge  graisseuse  de  Tépithélium  de« 
tubuli  coniorti  et  la  nécrose  de  coagulation  des  mómes  éléments.  Il  y  aurait  en 
móme  temps  une  hypertrophie  du  lissu  conjonctif.  Pour  Coffin,  ce  serait  une 
vérilable  néphrile  infectieuse  sous  la  dépendance  du  baciile  lui-méme.  L  exis- 
tence  de  cette  néphrite  avec  nécrose  des  épithéliums  ne  nous  paratt  pas  Irés 
netlement  élablie.  La  surcharge  graisseuse  des  cellules  et  la  désinlégration  épi- 
théliale  ne  sont  dans  aucun  organe  reffet  immédiat  de  l'action  du  baciile  dont  nous 
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connaissonsparconlrelcróle  indiscutable  dans  Ie  processus  de  transformation 
vilreuse  ou  caséeuse.  Ce  qui  nous  oblige  k  faire  une  réserve  sur  ce  point,  c'est 
quc,parmi  les  poisons  tuberculeux  isolés  jusqu'è  ce  jour,  il  en  est  de  Irès  actifs 
dont  Taction  diffère,  mais  produit  des  néphrites  véritables,  telles  la  lymphe  de 
Koch  el  la  tuberculose  atténuée  de  Grancher ;  il  en  a  déjè  été  question. 

Syxnptömes.  —  La  tuberculose  rénale  est  une  affection  rare  qui  souvent  passo 
inaperguc.  Cette  proposition  est  surtout  applicable  è  l'histoirede  la  tuberculose 
miliaire  du  rein,  qu'elle  accompagne  une  explosion  de  granulie  chez  Tenfant, 
OU  se  développe  au  cours  d'une  phtisie  chronique  chez  Tadulte.  Dans  certaines 
observations  on  a  signalé  rapparition  iï hé matwnes  qui  se  produisaient  pendant 
plusieurs  mois  consécutifs.  La  polyurie  est  un  symptóme  assez  souvent  relevé 
par  les  observateurs  dès  Ie  début  de  la  maladie;  elle  se  manifeste  d'une  fa^on 
intermittente  et  dans  les  premières  périodes  reste  toujours  limpide. 

Enfin,  Talbumine  apparait  quelquefois  dans  Turine,  mais,  ainsi  que  Ie  faisait 
remarquer  Rayer,  Talbuminurie  peut  dépendre  de  bien  des  causes  différentes 
et  la  tuberculose  rénale  coïncider  avec  une  néphrite  albumineuse  chronique. 
On  peut  joindre  au  nombre  des  lésions  associées  h  la  maladie  la  dégénéres- 
cence  amyloïde. 

Les  reins  infiltrés  de  granulations  miliaires,  ou  contenant  plusieurs  gros 
tubercules,  ne  sont  pas  fréquemment  augmentés  de  volume  au  point  de  for- 
mer  une  masse  appréciable  k  la  palpation,  k  moins  qu'il  n'y  ait  en  méme  temps 
obstacle  au  cours  de  Turine  délerminé  par  une  infiltration  tuberculeuse  de 
Turetère  (Rayer).  Aussi  la  recherche  du  rein  dans  les  faits  oü  Ton  soupQonne 
une  infiltration  tuberculeuse  de  l'organe  reste  habituellement  sans  effet.  Il  en 
est  tout  différemment  lorsque  la  pyélonéphrite  est  constituée,  Torgane  est  faci- 
lement  accessible  et  se  traduit  par  une  saillie  arrondie  ou  multilobée  dont  on 
peut  déterminer  les  dimensions  et  la  mobilité  par  la  palpation  bimanuelle.  La 
tumeur  est  rénitente  ou  fluctuante,  ordinairement  douloureuse  k  la  pression, 
tout  k  fait  analogue  k  une  pyonéphrose  simple.  L'uretère  peut  étre  suivi  dans 
la  moitié  inférieure  de  son  trajet  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  sous  la  forme 
d'un  cordon,  dur,  bosselé,  volumineux  (Le  Dentu). 

Les  malades  ressentent  parfois  une  douleur  lancinante  ou  gravative  dans  la 
région  lombaire  qu'une  percussion  profonde  peut  augmenter,  mais  qui  n'in- 
dique  pas  toujours,  pour  Rayer,  la  présence  d'un  dépót  tuberculeux  dans  les 
reins.  Cette  douleur  est,  au  contraire,  assez  communément  observée  dans  la 
pyélonéphrite  tuberculeuse ;  elle  augmente  pendant  les  périodes  de  rétention 
et  disparalt  quand  survient  une  débècle  qui  entratne  avec  elle  toutes  les  sub- 
stances  retenues.  Au  moment  de  ces  périodes  de  rétention  les  malades 
éprouvent  des  malaises,  des  troubles  digestifs  et  de  la  fièvre ;  la  santé  se 
rétablit  avec  Tapparition  des  urines  purulentes.  Dans  d'autres  circonstances, 
a  la  suite  du  ramollissement  des  tubercules  en  communication  avec  le  bas- 
sinet,  des  parties  solides  se  détachent  et  s'engagent  dans  Turetère  en  produi- 
sant -une  douleur  semblable  k  celle  de  la  colique  néphrétique  (Tuffier,  Dreyfus- 
Brisac,  Nourric).  Les  mêmes  accidents  peuvent  se  produire  au  moment  de 
Tévacuation  de  petits  caillots  de  sang.  La  douleur  persiste  après  les  acces, 
s  irradiant  vers  les  cuisses  en  suivant  le  trajet  de  Turetère ;  les  malades  res- 
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sentenl  aussi  une  sorlc  de  lumbago  permanent  ou   iniermitient,  d'oü  leur 
attitude  pendant  la  marche. 

La  coïncidence  de  l'ipflammation  de  la  vessie  et  notamment  de  la  cystite  tu- 
herculeuse  avee  la  dégénérescence  tuberculeuse  des  reins  et  de  leurs  conduits 
excréteurs  explique,  dit  Rayer,  pourquoion  a  observé  quelquefois  chez  les  ma- 
lades  une  sensibilité  morbide  dans  l'hypogastre,  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives  avant,  pendant  et  après  Tévacuation  d*urine,  dont  les  ómissions  sont  peu 
ahondantes  et  tres  répétées^  et  plusieurs  autres  symptómes  communs  k  toutes 
les  espèces  de  cystite.  Pour  Guyon,  Tapret  (*),  Tuffier,  la  fréquence  des 
mictions  est  ainsi  que  pour  Rayer,  et  contrairement  aux  auteurs  anglais,  l'in- 
dice  non  d'une  tuberculose  rénale,  mais  d'une  cystite  tuberculeuse  au  début. 

Les  urines  subissent  aux  diflférentes  périodes  de  la  tuberculose  du  rein  des 
modifications  tres  notables.  Nous  avons  déjèi  dit  qu'accidentellement  et  dans 
les  phases  initiales  de  Taffeclion  des  hématunes  pouvaient  se  produire.  Ce  sont 
des  hémorrhagies  d'ordre  fluxionnaire  et  congestif  comme  on  en  observe  è  la 
première  période  de  la  tuberculose  pulmonaire.  A  mesure  que  la  maladie  pro- 
gresse,  ces  hématüries  s'espacent  el  finissent  par  disparattre,  on  les  observe 
aussi  k  la  période  d'état.  Dans  l'intervalle  les  urines  sont  généralement  assez 
abondantes  et  limpides,  mais  peu  k  peu  on  les  voit  changer  d'aspect.  EUes 
sont  troubles  et  décolorées,  et  elles  restent  telles  après  Témission ;  ces  carac- 
tères  appartiennent  k  toutes  les  variétés  de  pyélonéphrites.  Par  Ie  repos  elles 
abandonnent  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  pus ;  la  pyurie  est  spon- 
tanée,  constante  et  durable  (Guyon),  mais  la  quantité  éliminée  varic  d'un  jour 
è  l'autre.  Quand  Télimination  purulente  est  suspendue  d'une  fagon  complete, 
o'est  presque  toujours  k  la  suite  d'une  obstruction  urétérale ;  les  urines  sont 
alors  ciaircs  parce  que  Tautre  rein  seul  fonctionne.  Le  dépót  est  souvent  par- 
semé  de  stries  sanguinolentes;  il  contient  non  seulement  du  pus  comme  dans 
Jes  pyélonéphrites  suppurées,  mais  des  grumeaux  assez  nombreux.  Chopart, 
Lebert,  Vogel,  attachaient  une  grande  importance  k  ces  grumeaux  dans  lo 
•diagnostic  de  l'ulcère  tuberculeux  des  reins.  Le  mélange  de  la  matière  tuber- 
culeuse avec  l'urine  a  d'ailleurs  cela  de  particulier,  qu'on  observe  souvent  de 
Irès  notables  différences  dans  la  proportion  de  cette  matière  anormale,  non 
seulement  dans  les  divcrscs  émissions  opérées  pendant  plusieurs  jours,  mais 
«cncore  dans  les  émissions  d'une  méme  journée  (Rayer). 

Les  urines  sont  généralement  acides  et  tres  rarement  albumineuses 
(Lacombe,  Tapret).  La  valeur  séméiologique  de  cette  albuminurie  est  des  plus 
complcxes;  si  les  urines  sont  franchement  purulentes  et  que  l'albumine  exisle 
en  faible  proportion,  on  nc  saurait  s'en  étonner.  Mais  dans  tout  autre  circon- 
stance  Talbuminurie  indiquera  presque  k  coup  sOr  la  coexistence  d'une 
néphrite  chronique,  d'une  dégénérescence  amyloïde  ou  l'intervention  d'une  de  ces 
causes  auxquelles  Le  Noir  attribue  une  influence.  C'est  k  des  lésions  chroni- 
ques  du  rein  que  doit  étre  attribuée  Talbuminurie  persistante  signalée  par  Le 
Oendre  (*),  Revilliod,  Cadet  de  Gassicourt,  et  l'oedème  noté  par  Lancereaux. 

11  nest  pas  douteux  que  la  tuberculose  du  rein  puisse  guérir;  mais  ellegué- 

(*)  Tapret,  Étude  clinique  sur  Ia  tuberculose  urinaire;  Arch.  gén.  de  Méd.,  1878. 
C)  Voir  Brissaud,  Du  rein  tuberculeux  médical;  Gax.  hebd.,  1886. 


TUBERCULOSE    RÉNALE.  771 

ril  d'ordinaire  a  l'insu  du  médecin  ou  du  chirurglen  (Le  Dentu).  On  sail  effec- 
livement  que  les  autopsies  révèlent  la  cicatrisalion  ei  la  calcification  des  iu- 
bercules  du  rein,  quand  ils  sonl  peu  nombreux  et  isolés.  Le  Dentu  et  Tuffier 
pensen t  que  ceite  amélioration  peut  survenïr  après  une  opération.  Dans  les 
formes  les  mieux  caraclérisées  de  la  tuberculose  rénale,  la  mort  est  la  règle. 
Elle  survient  plus  ou  moins  vite   suivant  qu'elle  est  associée  ou  non  k  la 
tuberculose  des  au  tres  organes,  poumon,  intestin,  dont  les  lésions  prenncnt 
souvent  une  extension  si  rapide.  Pour  Roberts,  la  tuberculose  du  rein  marche 
plus   vite  que  celle  de  la  vessie,  la  maladie  peut  évoluer  en  un  an  et  demi 
on  deux  ans  el  même  dans  Tespace  de  six  mois.  Dans  une  observation  de 
Tapret,  la  maladie  dura  deux  ans,  la  douleur  lombaire  fut  persistante,  il  y  eut 
de  fréquentes  hématuries.  Lorsque  la  maladie  affecte  la  forme  de  la  pyéloné- 
phrite  suppurée,  avec  rétrodilatation,  on  voit  souvent  survenir  un  amaigris- 
sement  rapide  avec  troubles  digestifs  prononcés,  anorexie,  diarrhée,  fièvre 
rémittente,  puis  fièvre  hectique.  Si  les  deux  reins  sont  infiltrés  et  creusés  de 
cavernes  avec  dcstruction  presque  totale  de  leur  subslance,  la  mort  peut  étre 
la  conséquence  de  l'urémie.  Cette  terminaison  est  rare,  parce  que  la  tuber- 
culose est  soit  absente,  soit  tres  peu  développée  dans  Tun  des  reins. 

L'envahissement  des  différentes  parties  de  Tappareil  génital,  prostate,  vési- 
cules  séminales,  testicule,  ne  peut  être  considéré  comme  une  exception;  c*est 
pour  ainsi  dire  la  règle,  mais  les  organes  situés  au  voisinage  du  rein  peuvent  étre 
envahis  h  leur  tour.  Lendbergaurait  vu  un  malade  survivre  dix-huit  moisal'ou- 
vertured'un  foyer  tuberculeux  rénaldans  le  péritoine.  Le  Dentu  et  Tuffier  parlent 
d'abcès  périnéphriques  produisant  la  mort  par  seplicémie,  ou  h  la  suite  de  leur 
ouverture  dans  l'inleslin.  En  tous  cas,  si  Tabcès  s*ouvre  a  Textérieur  et  que  la 
guérison  ait  lieu,  une  fistule  lombaire persiste.  Rayer  signale,  de  son  cóté,  le  dé- 
veloppementsuccessifd'unecariedesvertèbreslombairesoudorsalesinférieures, 
et  d'une  tuberculose  rénale,  ce  qui  s'expliquc  par  les  rapports  qu'affectent  les 
abces  par  congestion  enfusant  de  la  colonne  vertebrale  vers  la  fosse  iliaque. 

Diagnostic.  —  D'après  Texposé  des  symptómes,  on  voit  que  rien  n'est 
plus  variable  que  la  symptomatologie  de  la  tuberculose  urinaire.  Les  granula- 
tions  fincs  sont  presque  toujours  des  trouvailles  d'aulopsie ;  quand  elles  se  dé- 
veloppent  chcz  un  tuberculeux  dé'jk  mine  par  une  longue  maladie,  elles  sont 
peu  nombreuses,  et  comme  leur  évolution  est  discrete,  elles  ne  sont  móme  pas 
soup^onnées ;  quand  elles  se  disséminent  en  grand  nombre  dans  le  rein,  elles 
passent  inaper^ues  dans  le  tableau  d'cnsemble  de  la  tuberculose  miliaire. 

Si  des  tubercules  persistent  dans  le  rein  et  acquièrent  une  certaine  dimension, 
c'cst  également,  dans  la  plupart  des  cas,  sans  qu'il  soit  possible  d'en  démon- 
Irer  l'existence.  La  fréquence  des  mictions  appartient  k  la  cystite,  et  il  n*est  pas 
douteux  que,  dans  presque  tous  les  faits  oü  les  tubercules  du  rein  existent  depuis 
une  longue  période,  los  troubles  du  cóté  de  la  vessie  sont  plus  constants  et 
plus  fréquemment  observés.  Il  en  résulte  que  chez  un  malade  attcint  de  tuber- 
culose vésicale,  prostatique  et  épididymaire,  l'affirmation  de  la  présence  des 
tubercules  dans  le  rein  ne  peut  être  énoncée  que  si  les  autres  signes  dont 
il  a  été  question  plus  haut,  douleur  rénale,  tuméfaction  du  rein,  hématurio, 
se  trouvent  réunis,  ou  s'ils  ont  existé  dans  une  phase  antérieure  de  TafTection. 
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Toutes  les  fois  que  Ie  diagnostic  sera  douteux,  on  tiendra  Ie  plus  grand 
compte  de  relat  des  autres  organes,  et  la  statistique  prouve  que  presque  tou- 
jours  les  poumons,  les  plèvres,  Tintestin,  lepéritoine,  ou  Tappareil  ganglionnaire 
présentent  des  lésions  qui  precedent  et  occasionnent  celles  de  Tappareil  urinaire. 

Il  est  k  peine  besoin  de  rappeler  que  Ie  diagnostic  de  pyélonëphrile  tuber- 
culeuse  n'offre  pas  en  général  de  difGculté.  Même  en  ne  s'aidanl  pas  des  com- 
mémoratifs  et  des  signes  manifestes  de  tuberculose  chez  les  malades,  les 
caractères  de  Turine,  Taspect  particulier  du  dépót,  laprésence  des  grumeaux. 
des  amas  de  cristaux  phosphatiques  et  même  de  débris  calcaires,  ne  laisseront 
aucune  place  au  doute.  On  doit  en  tous  cas  pratiquerTexamen  bactériologique 
de  Turinc  ou  mieux  Tinoculation  expérimentale ;  car,  même  dans  les  iubercu- 
loses  évidentes  du  rein,  la  recherche  bactériologique  peut  être  négaiive.  Le 
diagnostic  de  tuberculose  rénale,  une  fois  établi,  on  ne  peut  savoir  exactement 
k  quel  degré  sont  parvenues  les  lésions,  sauf  dans  les  cas  de  pyélonéphrite  oü 
Ton  a  toule  raison  de  les  croire  considérables.  Mais  on  ignore  presque  tou- 
jours  Tétat  du  rein  opposé,  question  capitale  au  point  de  vue  d'une  indicalion 
opératoire. 

Traitement.  —  Dans  les  observations,  d'ailleurs  assez  rares,  oü  Ton  pourra 
établir  d'une  fagon  précise  Texistence  de  la  tuberculose  rénale,  soit  par 
Tensemble  des  signes  constatés,  soit  par  Texamen  bactériologique  des  urines. 
on  ne  sera  pas  autorisé  k  pratiquer  Tablation  du  rein  parce  qu*on  ignore  le  plus 
souvent  Télendue  des  lésions,  et  que  les  tubercules  peuvent  guérir. 

S'il  existe  au  contraire  une  tumeur  rénale  avec  pyélonéphrite  et  urines  pu- 
rulentes  abondantes,  celte  lésion  constitue  un  danger,  etTopération  peut  étre 
tentée.  On  se  décidera  suivant  les  circonstances,  tantót  pour  la  néphrotomie, 
tantót  pour  la  néphrectomie. 


CHAPITRE    XV 


SYPHILIS  RÉNALE 


Parmi  les  manifestalions  rénales  de  la  syphilis,  l'intérêt  se  concentre  aujour- 
d'hui  sur  la  néphrite  subaiguë  de  la  période  secondaire.  Cette  néphrite  mérite 
une  description  qui  rindividualise  au  même  titre  que  la  néphrite  scarlatineuse 
et  la  néphrite  paludéenne,  en  la  détachant  de  l'ancien  groupe  des  néphrilcs 
parenchymatcuses.  Sans  omettre  les  autres  variétés  de  la  syphilis  rénale,  c'esl 
donc  a  cette  forme  que  ce  chapitre  sera  plus  particulièrement  consacré. 

Les  rapports  qui  unissent  les  afTections  des  reins  avec  la  syphilis  ont  élé 
méconnus  pendant  longtemps.  Wells  et  Blackall,  au  commencement  du  siècle, 
avaient  émis  Topinion  que  Talbuminurie  observée  chez  les  syphilitiques  étail 
la  conséquence  du  traitement  mercuriel  qu'on  leur  imposait.  Rayer  le  premier 
formula  d'une  fagon  tres  catégorique  une  doctrine  entièrement  diJDTérente. 
c  J'ai  vu  des  cas,  dit-il,  oü  Tinfluence  de  TafTection  vénérienne  constituiionnelle 
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m'a  paru  si  frappante  que  je  n'ai  pas  hésilé  è  attribuer,  au  moins  en  grande 
parlie,  Ie  développemenl  de  la  maladie  des  reins  k  la  cachexie  vénérienne.  » 
L'auteur  compare  Taction  de  la  syphilis  k  celle  des  scrofules  et  de  la  phtisie 
pulmonaire,  comparaison  d'autant  plus  exacte  que  les  observations  eitées  par 
lui  ont  certainement  trait  k  la  dégénérescence  amyloïde.  Il  réfute  Topinion  de 
Wells,  de  Blackall,  de  Gregory,  sur  TefTet  produit  par  les  préparations  mercu- 
rielles,  et  fait  remarquer  que,  chez  les  doreurs  atteints  de  tremblement,  les 
hydropisies  avee  urines  coagulables  ne  s'observaient  qu*avec  une  extreme 
rareté.  Cette  idéé  d'une  néphrite,  due  k  Télimination  du  mercure,  a  été  reprise 
tout  demièrement  par  Güntz  et  repoussée  par  Mauriac  qui  cite  plusieurs  obser- 
vations de  syphilitiques  atteints  de  néphrite  sans  avoir  été  soumis  è  aucun 
traitement.  Désormais  cette  question  paratt  résolue,  on  peut  affirmer  que  Ie 
mercure  pris  è  doses  thérapeutiques  ne  peut  causer  de  désordre  sérieux  du 
cóté  des  reins  et  qu'il  y  aurait  grand  préjudice  pour  les  malades  k  les  priver 
de  Taction  résolutive  de  ce  medicament.  Frerichs,  comme  Rayer,  considère 
que  les  lésions  rénales  de  la  syphilis  sonl  d'ordre  cachectique. 

Il  y  a  trente  ans  k  peine  que  Tattention  des  médecins  fut  atlirée  sur  les 
manifestations  précoces  de  la  syphilis  sur  Ie  rein.  Perroud,  de  Lyon,  fit  con- 
naltre,  en  1867,  deux  observations  d*albuminurie  syphilitique;  Descoust  (*), 
dans  sa  these,  signale  Tapparition  d'une  albuminurie  abondante  chez  un 
malade  atteintde  syphilis  au  cinquante-troisièmejour  de  la  maladie.  Drysdale, 
de  Londres,  un  an  plus  tard  publie  des  observations  du  même  genre ;  Négel  (*) 
rassemble  les  faits  connus  et  en  ajoute  de  nouveaux.  Il  cite  entre  autres  les 
travaux  de  Bamberger  (1879),  de  Wagner  (1880),  de  Weigert,  les  observations 
de  Coupland  (1876),  Ie  mémoire  de  Barlhélemy  (1881)  et  la  these  de  Cohadon 
(1882).  L'année  suivante(')  nous  publions  une  observation  de  néphrite  syphili- 
tique avec  examen  histologique  détaillé  des  lésions  glomérulaires.  Mauriac  (*) 
rapportede  plus  dansson  travail  que  vers  1869  il  eut  occasion  de  donner  des 
soins  k  un  syphilitique  atteint  d'albuminurie  pendant  la  période  secondaire 
k  une  époque  tres  voisine  de  l'accident  primitif.  Le  malade  mourut  quelques 
mois  après  du  fait  de  ces  lésions  rénales.  Bientót  de  nouvelles  observations 
vinrent  confirmer  cette  idéé  d'une  néphrite  précoce  en  rapport  avec  la  syphilis. 

En  tenant  compte  de  tous  les  documents  publiés  sur  la  matière  on  peut 
admetlre  que  la  syphilis  se  manifeste  sur  le  rein  :  1^  par  une  néphrite  affec- 
tant  une  allure  rapide  et  survenant  au  moment  de  la  période  secondaire ; 
2<»  par  une  néphrite  tardive  en  rapport  avec  la  cachexie  syphilitique ;  c'est,  nous 
le  savons,  une  des  formes  de  la  dégénérescence  amyloïde ;  5°  par  les  gommes. 
A  ces  trois  catégories  de  lésions  rénales  Négel  en  ajoute  deux  autres  :  i**  la 
syphilis  rénale  du  nouveau-né  et  de  l'enfant;  5^  la  syphilis  hereditaire  tardive. 

L'état  des  connaissances  au  sujet  de  ces  dernières  variétés  de  lésions 
syphilitiques  est  encore  assez  mal  déterminé.  Klebs  pense  que  la    syphilis 

(*)  Descouts,  Dc  ralbuininurie  survenuc  dans  le  cours  des  accidents  secondaires  de  la 
syphilis ;  Th.  Paris,  1878. 

(*)  NÉGEL,  De  Ia  syphilis  rénale  ;   Th.  Paris,  1882. 

P)  CoRNiL  et  Brault.  De  rinnammation  des  glomérules  dans  les  néphriles  albumineuses. 
In  Journal  Robin,  1885,  obs.  !V. 

(*)  Mauriac,  Syphilose  des  reins;  Arch.  gén.  de  méd.,  1880.  —  Syphilis  tertiaire  et  syphilis 
hereditaire,  1890,  p.  285  ot  suiv. 
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rénale  inlra-ulérine  n*est  pas  aussi  rare  que  bien  des  auteurs  Ie  disent.  Les 
reins  sont  péles  et  fermes,  è  la  surface  comme  sur  les  coupes  on  aper^oil 
des  nodules  blanchètres  qui  occupent  la  substance  corticale  et  une  partie  de 
la  substance  méduUaire.  Le  foie  peut  être  en  même  temps  gros  et  creusé  de 
larges  fissures,  Beer,  Virchow,   D.  Mollière,  Négel,   Potain,   décrivent  des 
lésions  analogues.  Lancereaux  rattache  è  la  syphilis  une  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  des  tubuli  accompagnée  d'une  prolifération  du  tissu  conjonc- 
lif.  Klebs  et  Parrot  indiquent  la  présence  de  noyaux  blancs  dans  le  rein  des 
nouveau-nés  atteints  de  syphilis  hereditaire;  ce  sont  de  véritables   gommes 
rénales  donl  nous  avons  pu  étudier  un  specimen  chez  un  enfant  qui  survécul 
peu  de  jours  après  sa  naissance.  Il  cxistait  dans  le  rein  un  gros  bloc  blan- 
chètre  un  peu  élargi  k  sa  base,  ressemblant  a  un  infarctus  et  que  Fexamen 
microseopique  monlra,  formé  par  une  inflammation  Irès  serrée  semblable  a 
celle  de  la  pneumonie   interslitielle   syphilitique,  la  pneumonie  blanche  de 
Virchow.  Dans  la  plupart  des  cas  ces  altérations  rénales  sont  latentes  et  ne 
présentent  aucun  signe  pathognomonique.  Négel  admet  cependant  que  les 
enfants  peuvent  mourir  d*intoxication  urémique  ou  tout  au  moins  de  lésions 
rénales  dont  la  plus  importante  est  la  dégénérescence  amyloïde. 

On  ne  cile  guère  que  Tobservation  de  Bradley  oü  la  guérison  fut  obtenue. 
11  s'agissail  d'un  enfant  de  quntre  mois  ayant  présenté  de  roedème,  de  Tana- 
sarque  avec  albuminurie  en  même  lemps  que  des  manifestalions  syphilitiques 
Irès  neltes  de  la  peau.  Cet  enfant  fut  soumis  au  traitement  spécifique,  et  au 
bout  de  trois  semaines  les  urines  étaient  redevenues  normales,  Tanasarque 
avait  disparu  et  l'éruption  culanée  ne  laissait  plus  de  traces. 

Quant  k  Tinfluence  de  la  syp/iilis  hereditaire  tardive,  elle  paratt  beaucoup 
plus  douteuse,  car  elle  repose  sur  deux  observations  tres  discutables  de  Cou- 
pland oü  sont  relevées  les  lésions  des  néphrites  avec  gros  reins,  et  les  affirma- 
tions  de  Mahomed,  Ewart  et  Moore  qui  disent  avoirobservé  l'association  de  Tairo- 
phie  du  rein  rouge  granuleux  et  contracté  et  de  la  dégénérescence  amyloïde. 
Cependant  Barlels  rapporte   Tobservation  d'une  jeune  fille  donl  le  pcre 
mourul  syphilitique.  La  jeune  malade  atleinle  d'anasarquc  et  d'ascite  depuis 
plusieurs  mois  avait  des  jambes  beaucoup  trop  longues  proportionnellemenl 
aux  cuisses :  les  deux  tibias  présentaient  une  forte  courbure  a  convexité  ante- 
rieure,  de  sorte  que  leur  bord  antérieur  faisait  une  tres  grande  saillie  sous  la 
peau.  Sous  rinfluencc  de  Tiodure  de  potassium  Thydropisie  et  l'ascite  dispa- 
rurent,  l'albumine  persista.  Trois  ans  plus  lard,  et  malgré  le  traitement,  les  os 
du  nezfurent  éliminés  en  partie,  la  surdité  survint,  puis  les  symplómcs  s'amen- 
dèrent  et  cinq  ans  après  seulement,  on  ne  trouva  plus  d'albumine  dans  Turine, 
toutes  les  lésions  disparurcnt;  Ia  rate,  volumineuse  et  débordant  les  fausses 
cótes  au  début  du  traitement,  était  de  volume  ordinaire  et  avait  repris  sa 
situation.  Bartels  ajoute  que  la  forme  de  la  syphilis  hereditaire  que  Ton  con- 
natt  h  Kiel  sous  le  nom  de  mal  de  Dithmarsch  produit  souvent  des  ulcérations 
qui  amènenl  des  destructions  étendues  de  la  peau  el  des  os  et  donnent  assez 
souvent  naissance  è  la  dégénérescence  amyloïde.   L'observation  qu'il  cile  oü 
Ton  relrouve  Ia  déformation  des  tibias  en  lame  de  sabre  est  considérée  par  lui 
comme  un  excmple  de  dégénérescence  amyloïde  de  la  rate  et  des  reins  terminé 
par  guérison. 
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I.  Néphrites  de  la  période  secondaire.  —  Parmi  les  médecins  qui  ont 
pu  suivre  une  néphrite  développée  au  cours  de  la  période  secondaire  delasyphi- 
Hs,  quelques-uns  parleni  d'une  simple  coïncidence  et  attribueni  au  froid  ou  èt 
1'alcoolisme  ralbuminurie  doni  les  malades  sont  atteints.  Ce  qu'il  y  a  de  saillant 
au  contraire  dans  Thistoire  de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  c'est  l'impos- 
sibilité  oii  Ton  est,  par  Tinterrogatoire  Ie  plus  minutieux,  de  trouver  un  facteur 
étiologique  différent  de  Tinfection  syphilitique  elle-même.  L'absence  presque 
constante  de  toute  autre  cause  autorise  ü  considérer  la  maladie  comme  une 
expression  symptomatique  de  la  syphilis  secondaire  et  h  la  traiter  comme  telle. 

Le  fait  dominant,  c'est  Tapparition  de  la  maladie  au  moment  de  Téclosion 
et  de  la  pleinc  efflorescence  d'accidents  secondaires.  C*est  généralement  au 
bout  de  deux  mots  et  demi  d  trois  mois  et  demi  que  la  néphrite  apparatt. 
Cependant  plusieurs  faits  demon Irent  que  Talbuminurie  peut  survenir  plus 
hêtivement,  dés  le  deuxième  mois,  k  peine  la  roséole  est-elle  effacée  ou  móme 
en  méme  temps  qu'elle.  Sur  les  vingt-trois  observations  dont  parle  Mauriac,  huit 
fois  le  début  s*esl  produit  deux  mois  juste  après  Taccident  primilif ;  dans  une 
seule  observation,  quatre  semaincs  seulement  après  le  chancre.  Parmi  les  albu- 
minuries  tardives,  Tune  s'est  développée  au  bout  de  trois  ans,  deux  au  tren- 
tième  mois.  Pour  les  vingt-trois  cas  l'intervalle  moyen  entre  l'accident  primitif 
et  Tapparition  de  la  néphrite  a  étéjde  six  mois  et  demi.  C'est  évidemment  lè  un 
chiffre  trop  élevé,  celui  que  nous  avons  donné  plus  haut  représente  la  régie. 
Des  albuminuries  tardives  certaines  dépendent  de  la  syphilis  avancée  et  sont 
probablement  l'indice  d'une  néphrite  amyloïde. 

Le  plus  communément  les  symptómes  apparaissent  d*une  fagon  insidieuse, 
sans  prodromes.  Lorsque  ceux-ci  existent,  ils  se  traduisent  par  un  peu  de 
malaise,  de  fatigue,  de  lassilude  générale  avec  légere  élévation  de  la  tempera - 
ture  et  douleurs  lombaires;  presque  toujours  Tcedème  apparatt  en  premier. 
D*abord  léger,  limité  aux  paupières  ou  k  la  face  qu*il  abandonne  quelquefois, 
il  envahit  les  jambes,  le  scrotum  et  devient  général.  Dans  une  des  observations 
que  nous  avons  recueillies,  l'hydropisie  fut  presque  générale  d'emblée  et  sur- 
vint  sans  cause  appréciable,  sans  refroidissement.  Dans  une  seconde,  Tcedème 
occupa  d'abord  les  membres  inférieurs  et  monta  progressivement  pour  envahir 
Tabdomen,  les  lombes  et  la  partie  supérieure  du  thorax.  Jamais  Thydropisie  ne 
disparut  complètement,  elle  subit  des  oscillations  assez  nombreuses.  et,  dans 
les  derniers  temps  de  la  maladie,  se  compliqua  d*épanchement  dans  le  péri- 
toine  et  dans  les  plèvres. 

Les  malades  sont  presque  toujours  bouffis,  pèles,anémiques.  Cette  pèleur  est 
la  même  que  celle  qui  accompagne  l'évolution  des  néphrites  subaiguês;  peut- 
être  cependant  est-elle  plus  accentuée  encore  et  dénote  le  mauvais  état  général 
de  ces  syphilitiques  atteints  d'accidents  secondaires  contre  lesquels  le  traite- 
ment  échoue  lorsque  la  maladie  présente  une  certaine  gravité. 

L'albuminurie  est  constante;  elle  se  traduit  par  un  chiffre  d'albumine  assez 
élevé ;  dans  presque  toutes  les  observations,  alors  que  ce  chiffre  n*est  pas 
indiqué,  on  relève  que  le  coagulum  par  la  chaleur  était  épais  et  abondant. 
Dans  notre  seconde  observation,  la  quantité  joumalière  fut  souvent  de  15  et 
méme  de  20  grammes  par  jour;  cette  quantité  peut  être  dépassée,  atteindre- 
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56  grammes  (Labadic-Lagrave).  Dans  les  premiers  temps  les  urines  sont  abon- 
dantes,  puis  peu  k  peu  elles  diminuent,  deviemient  rosées,  sanguinolentes  et 
troubles ;  elles  peuvent  en  Tcspaee  de  dix  è  quinze  jours  iomber  de  1 500  grammes 
k  1 000  grammes  pour  osciller  pendant  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois 
au  tour  de  500  k  600  grammes  par  jour.  L'urée  diminuc  progressivement,  mais 
surtout  k  partir  de  Tépoque  oü  les  fonctions  digestives  sont  troublées  et  lors- 
que  les  malades  mangent  a  peine.  A  rinappétence  se  joignent  assez  fréquem- 
ment  des  nausóes  et  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux.  Dans  ces  der- 
nières  condilions,  Tamaigrissement  fait  de  rapides  progrès. 

La  marche  de  la  maladie  présente  de  grandes  variétés,  elle  est  généralement 
eonlinue  dans  les  cas  graves.  Son  évolution  est  d'ailleurs  rapide  (cinq  se- 
maines environ),  comme  dans  Tobservation  de  Rigal  et  Juhel-Rënoy;  parfois, 
au  contraire,  beaucoup  plus  lente,  quatre  mois  (Brault).  Toutes  deux  s'élaient 
terminées  par  un  oedème  progressif  avec  vomissements  répëtés  et  signes 
manifestcs  d'afTaiblissement  du  cceur  vers  la  fin  de  la  maladie.  Il  n'y  out  pas  de 
symptómes  cérébraux.  Il  en  fut  de  méme  dans  Tobservation  de  Mauriac  :  Ie 
malade,  k  partir  du  quatrième  mois  de  sa  syphilis,  resta  infiltrë  pendant 
presque  toutc  la  durée  de  raffection;  l'anasarque  et  Tépanchement  pleural  da 
cóté  gauche  subirent  des  phases  d'augment  et  de  retrait.  Pendant  les  demiers 
jours  on  remarquait  encore  des  groupes  de  syphilides  papulo-squameuses  sur 
les  cuisscs  et  Ie  bas-venlre,  Toedème  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  était 
devenu  énorme,  il  existait  un  enrouement  Irès  prononcé  avec  gêne  de  la  res- 
piration.  Dans  cette  situation  désespérée,  Ie  malade  quitta  Thópital  et  mourut 
probablement  d*un  oedème  de  la  glotte  au  bout  de  trois  mois  de  maladie.  Un 
malade  d'Horteloup  atteint  de  néphrite  au  deuxième  mois  de  sa  syphilis,  mou- 
rut au  quarante-deuxième  jour  de  la  néphrite  avec  des  phénomènes  d'urémie 
gastro-intestinale  et  d'oedème  généralisé;  comme  dans  les  cas  précédenls, 
Tanasarque  augmenta  vers  la  fin,  de  móme  que  Tascite.  Le  malade,  somnoleut 
depuis  deux  ou  trois  semaines,  mourut  dans  le  coma  sans  convulsions.  Le  fait 
de  Rémy  se  rapproche  des  précédents.  En  somme,  toutes  les  observations  sont 
concordantes  :  apparition  précoce,  évolution  rapide,  persistance  de  r<»dème 
pendant  toute  la  durée,  fréquencc  des  épanchements  séreux  et  des  troubles 
gastro-intestinaux,  rareté  des  phénomènes  oculaires  et  de  l'urémie  cerebrale 
proprement  dito.  Cette  marche  est  celle  des  néphritcs  subaiguös  de  Tadulte  et 
en  particulier  des  néphritcs  dites  a  frigore,  lorsque  leur  terminaison  est  fatale. 
Le  plus  souvent  toute fois,  la  marche  est  différente,  les  symptómes  graves 
disparaissent  et  la  guérison  survient.  Cette  amélioration  peut  se  produirc 
spontanément  si  latteinte  portee  au  rein  a  été  faible;  mais  dans  les  cas  plus 
sévères  elle  ne  survient  qu'après  Tadministration  du  traitcmcnt  spécifique.  La 
guérison  définitive  s'établit  a  des  périodes  variables,  cinq  semaines  (Horle- 
loup);  un  mois  (Wagner) ;  cinq  semaines  (Négel);  deux  mois  (Dcscoust); 
quatre  mois  (Cohadon,  Bourcy);  cinq  mois  (Lecorché  et  Talamon).  Dans 
d'autres  circonstances,  le  trailement  est  mal  toléré.  Si  la  santé  générale  n'est 
pas  trop  chancclante,  si  les  malades  ne  semblent  pas  menacés  d'accidents 
mmédiats,  ralbuminurien'cnpcrsistepas  moins  pendant  une  période  indéfinie. 
Mauriac  cite  le  fait  d'un  homme  de  trenle-lrois  ans  atteint  au  huitième  mois 
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d'une  syphilis  bénigne  d'albuminurie  avec  anasarque;  k  la  suite  d'une  série 
d'améliorations  el  de  rechutes,  Tanasarque  finil  par  disparaltre,  mais  l'albu- 
mine  persista.  Au  seizième  mois  de  sa  syphilis,  c*est-èi-dire  au  neuvième  de 
la  détermination  rénale,  Ie  malade  présentail  encore  une  anasarque  partielle 
et  beaucoup  d'albumine  dans  Turine.  Dans  un  autre  fait,  la  syphilis  prit  dès  Ie 
début  une  allure  grave;  vers  Ie  trentième  jour  après  l*apparilion  du  chancre 
et  dix-neuf  jours  avant  la  roséole,  une  périoslose  frontale  se  manifesta,  vers  Ie 
cinquième  mois  de  cette  syphilis,  Talbuminurie  et  Tanasarque  s'installèrent,  h 
différentes  reprises  la  mort  parut  imminente  par  suite  de  Tabondance  d'épan- 
chements  pleuraux  et  d'une  ascite  considérable.  Ces  accidents  se  reprodui- 
sirenl  jusqu'au  neuvième  mois,  enfin  Tanasarque  disparut  et  la  guërison  sem- 
bla  définitive;  mais  au  bout  de  quatre  ans  et  demi  les  urines  contenaient  encore 
de  Talbumine.  Des  obscrvations  de  ce  genre  sont  assez  nombreuses  :  les  ma- 
lades  ont  pu  être  suivis  jusqu'au  moment  de  leur  convalescence  pendant  cinq 
mois  (Négel) ;  pendant  quatre  mois  (Perroud) ;  pendant  deux  mois(Burkmann); 
pendant  neuf  mois  (Barthélemy). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  néphrite  syphilitique  ne  doit  être  porté 
que  si  les  symplómes  d'albuminurie  surviennent  chez  un  malade  en  pleine 
période  secondaire  ne  présentant  aucune  tare  du  cóté  du  rein.  Il  y  a  ceci  de  ' 
remarquable  dans  toutes  les  observations  publiées,  c'est  que  l'albumine  appa- 
ralt  dans  Turine  au  moment  oü  surgit  la  roséole  ou  une  éruption  papulo-squa- 
meuse.  Aulre  fait  non  moins  important  dans  les  cas  graves  :  ces  manifesta- 
tions  de  la  syphilis  secondaire  sont  tenaces,  elles  persistent  jusque  dans  les 
derniers  temps;  ce  sont,  k  proprement  parier,  des  syphilis  rebelles,  sur  Tévolu- 
tion  desquelles  le  traitement  n'a  aucune  prise.  On  peut  invoquer  sans  doute, 
pour  expliquer  Tapparition  de  Talbuminurie,  d'autres  facteurs  accidentels  ou 
des  influences  plus  générales,  maladies  infectieuses  ou  diathèses;  mais  on 
doit  surtout  tenir  compte  de  celte  coïncidence  d'une  syphilis  en  pleine  évolu- 
tion  et  de  néphrites  survenucs  au  moment  des  manifestations  les  plus 
bruyantes  de  la  maladie.  De  sorte  que  pour  la  néphrite  syphihtique  dont  les 
lésions,  nous  allons  le  dire,  ne  présentenl  rien  qui  rappelle  les  produclions  spé- 
cifiques  de  cette  infection,  on  peut  tenir  lemêmeraisonnement  que  pour  l'ataxie 
locomotrice.  S'il  est  vrai  que  les  lésions  du  tabes  dorsai  puissent  s'observer 
en  dehoi-s  de  la  syphilis,  on  ne  peut  méconnaltre  néanmoins  la  fréquence  remar- 
quable de  la  syphilis  dans  les  anlécédents  des  ataxiques.  Pour  la  néphrite,  on 
doit  dire  de  même  que,  si  elle  ne  porte  pas  le  cachet  des  lésions  de  la  période 
secondaire  et  de  la  période  tertiaire,  elle  résulte,  a  n'en  pas  douter,  d'une 
association  de  causes  dont  la  syphilis  représente  le  facteur  le  plus  important. 

Ce  qui  prouve  mieux  que  tout  autre  raisonnement  cette  prédominance  de  la 
maladie  spécifique  dans  le  développement  de  raffection,  c'est  que  dans  mainte 
observalion  le  traitement  mercuriel,  loin  d'aggraver  la  néphrite,  la  fait  rétro- 
grader  et  souvent  aussi  disparaltre. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  n'est  pas  grave  en  général  (Mauriac) ;  c'est  Ik 
une  opinion  trop  optimiste,  car,  sur  le  petit  nombre  des  observations  connues, 
il  existe  8  ou  10  faits  bien  démontrés  de  terminaison  par  la  mort  et  d'autres  oü 
Talbuminurie,  bien  qu'amoindric,  reste  permanente.  Ces  cas  ne  doivent  pas 
être  complés  parmi  ceux  qui  guérissent;  peut-être  subiront-ils  dans  Tavenir 
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quelque  recrudescence.  La  prolongation  d'une  albumiourie  doit  faire  craindre, 
en  effct,  au  bout  de  plusieurs  années,  de  voir  succéder  a  une  néphrite  en  par- 
tie  cicatrisée  une  dégénérescence  amyloïde  presque  toujours  funeste. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  Ie  petit  nombre  des  observations  ter- 
minées  par  la  mort,  il  en  est  peu  que  Ton  puisse  utiliser  pour  établir  la  forme 
anatomique  de  cette  néphrite  syphilitique  développée  au  cours  de  la  période 
secondaire.  Dans  l'observation  de  MauriacTautopsien'a  pu  être  faite,  dans  celles 
de  Rémy  et  d'Horteloup  Texamen  histologique  rnanque ;  celle  de  Drysdalene 
contienl  aucun  détail  circonstancié.  Horteloup,  Perroud,  Rémy  signalent  de 
gros  reins  blancs  ou  des  gros  reins  blanc  rosé.  Perroud  est  Ie  seul  qui  dit  avoir 
constalé  au  microscope  des  lésions  épithéliales  des  tubes  du  rein.  Les  deux 
observations  que  nous  avons  recueillies  ont  été  complètement  suivies  jusques 
et  y  compris  Texamen  histologique.  Dans  la  première,  Ie  rein  gauche  pesait 
290  grammes,  Ie  rein  droit  225,  les  deux  reins  avaient  une  teinte  gris  blancbdtre; 
sur  cette  coloration  se  détachaient  des  étoiles  veineuses  et  des  pinceaux  vascu- 
laires,  la  capsule  n'était  pas  adhérente.  Les  pyramides  avaient  une  teinte  rouge 
foncé  con  tras  tan ta  vee  Ie  restc  du  parenchyme  beaucoup  plus  pfile.  La  substance 
corticale  augmentée  de  volume  paraissait  plus  résistante  qu'è  l'état  normal. 

Les  lésions  microscopiques  les  plus  importantes  portaient  sur  les  glomérules 
et  les  arlérioles.  Les  anses  des  vaisseaux  glomérulaires  présentaient  un  épais- 
sissement  notable ;  il  y  avait  également  une  abondante  prolifération  des  cellules 
du  revêtement  externe  des  anses.  Les  cellules  épithéliales  de  la  capsule  de 
Bowmann  étaient  disposées  sans  ordre,  mais  tellement  nombreuses  et  pressées 
les  unes  contre  les  aulres,  que  leur  forme  était  difficile  k  apprécier.  Sur  les 
préparations  (ixées  par  Tacide  osmique,  on  constatait  qu'un  grand  nombre  de 
ces  éléments  renfermaientdes  granulations  graisseuses.  Autour  des  capsules  de 
Bowmann  épaissies,  des  tractus  de  lissu  conjonctif  se  répandaient  dansla  sub- 
stance corticale  en  séparant  les  tubes  atrophiés  et  rejoignaient  des  faisceaux 
de  fibres  en  contact  avec  les  artérioles.  Un  grand  nombre  d'entre  elles  pré- 
sentaient des  lésions  d'endartérite.  Les  tubes  contournés  étaient  è  peine  dilatés, 
les  exsudations  peu  abondanles,  les  cellules  avaient  conservé  leurs  dimeii- 
sioRs  normales;  presque  toutes  contenaient  dans  leurpartie  basale  une  notable 
quantité  de  graisse.  Toutes  ces  lésions  appartiennent  k  la  néphrite  subaiguê, 
et  surlout  k  la  glomérulo-néphritc. 

Dans  la  seconde  observation,  les  reins  sont  volumineux,  d'aspect  gris-rouge 
sombrc.  Le  rein  gauche  pèse  270  grammes,  Ie  droit  250.  A  la  coupe  tous  deux 
sont  durs  el  resistent  au  couteau.  La  substance  corticale  est  augmentée  de 
volume,  cette  augmentation  est  surtout  sensible  pour  le  rein  gauche  oü  les  co- 
lonnes de  Bertin  sontconsidérablement  élargies.  Au  microscope,  les  glomérules 
sont  volumineux,  les  lésions  plus  marquées  sur  l'appareil  glomérulaire 
dans  son  ensemble,  que  sur  la  capsule  de  Bowmann.  Dans  la  substance  corti- 
cale, autour  des  artères  et  de  place  en  place,  entre  les  tubes,  on  voit  des 
trainees  de  cellules  lymphatiques  qui  rejoignent  des  amas  leucocytiques  situés 
au-dessous  de  la  capsule  d'enveloppe;  le  tissu  conjonctif  de  la  pyramide  est 
également  infillré  de  cellules  et  épaissi.  Les  tubes  contournés  sont  presque 
tous  dilatés  et  contiennent  des  exsudats   abondants,  les  cellules  de  revéte- 
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ment  sonl  d'apparcncc  a  peu  prés  normale  dans  certaines  régions,  ailleurs 
infiltrées  de  graisse,  volumineuses,  hydropiques  et  mortifiécs  en  partie.  Les 
luhos  conlournés  el  les  tubes  collecteurscontiennentde  larges  cylindres  cireux. 
Il  s'agit  donc  encore  d'unc  néphrite  subaiguë  un  peu  différente  de  la  première, 
mais  tres  caractéristique.  D'aprés  ces  deux  faits,  dont  l'un  évolua  en  einq  h 
six  semaines,  el  l'aulre  en  qualre  mois,  il  est  permis  de  conclure  que  la  né- 
phrite développée  au  moment  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  offre  les 
plus  grandes  analogiesavec  lesnéphritesa/W^ore,  scarlatineuseset  paludéennes 
décrites  plus  liaut.  Sansdoute,  il  n'y  a  pas  idenlilé  dans  les  lésions  de  ces  dif- 
férentes  inflammalions  du  rein ;  elles  n'ont  d'aulres  analogies  que  la  générali- 
sation  des  altérations  dans  les  différentes  parties  du  rein;  plus  spécialemenl 
encore,  elles  sonl  cornparables  par  l'intensilé  des  désordres  au  niveau  du 
glomérule.  Ges  deux  conditions  anatomiques  traduisent  exactemenl  la  violence 
du  processus  morbide  dans  ces  néphrites  d'étiologie  si  différente. 

Quant  è  la  pathogénie  des  lésions  de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  elle 
ne  peut  faire  Tobjet  d'un  exposé  bien  long.  Sur  ce  point  les  inconnues  sonl 
Irop  nombreuses,  Ie  bacille  syphilitique  n'est  pas  isolé,  Ie  poison  syphilitique 
se  dérobe  ü  tous  nos  procédés  d'invesligalion.  Il  est  indéniable  que  parmi  les 
localisations  anatomiques  de  la  syphilis,  l'accident  primilif,  les  plaques  mu- 
queuses  et  les  gommes  se  présentenl  a  notre  examen  avec  des  caractères  ob- 
jectifs  et  microscopiques  assez  parliculiers  pour  que  la  glomérulo-néphrite 
(l'un  genre  plus  banal  ait  lieu  de  nous  élonner.  Cependanl  les  inflammalions 
non  spécifiques  dues  è  la  syphilis  ne  sonl  pas  exceptionnelles ;  on  peul  rap- 
peler,  entre  aulres,  rhépalite  diffuse  qui  accompagne  les  gommes  du  foie, 
certaines  arlériles,  des  osléites  chroniques  avec  périostoses  et  exosloses  dont 
les  caractères  spécifiques  ne  sonl  appréciables,  ni  k  l'ceil  nu,  ni  au  microscope. 
On  ne  peul  méconnattre  cependanl  Ie  lien  qui  les  unit  h  Tinfection  première. 
Ainsi  doit-on  penser,  jusqu'è  démonstralion  contraire,  è  propos  des  formes 
subaiguës  de  la  syphilis  rénale,  leurs  relations  avec  la  maladie  d'origine  sonl 
suffisammenl  élablies  par  Texposé  qui  précède. 

Négel  va  plus  loin,  el,  dans  la  description  des  lésions  de  la  syphilis  invétérée, 
coraprend  :  des  néphrites  lointaines  rappelant  par  leur  aspect  Ie  gros  rein 
blanc  sans  dégénérescence  amyloïde,  des  reins  atrophiés  et  enfin  la  dégéné- 
rescence  amyloïde.  La  démonstralion  de  toules  ces  formes  semble  plus  diffi- 
cile  è  faire,  néanmoins,  la  syphilis  est  une  maladie  de  longue  durée  qui  pro- 
cédé par  attaques  successives  el  peul  sans  doule  réaliser  les  différentes 
formes  anatomiques  des  néphrites  chroniques.  En  ce  qui  concerne  les  atro- 
phiés rénales,  il  est  impossible  a  priori  de  refuser  a  la  syphilis  la  facullé  de 
produire  dans  Ie  rein  des  inflammalions  lenles  avec  diminulion  de  volume  de 
Torgane,  alors  que  Ton  observe  des  laryngolrachéites  chroniques  avec  slénose 
du  larynx  el  de  la  Irachée,  sans  compler  les  lésions  artérielles,  les  anévrysme& 
el  les  allérations  des  centres  nerveux.  D'aprés  une  statislique  de  Bamberger. 
sur  49  cas  de  néphropalhies  syphilitiques  lardives,  il  y  en  avail  \  de 
néphrite  aiguë,  29  de  néphrite  parenchymateuse  avec  gros  rein  blanc  el 
i6  de  néphrite  chronique  atrophique.  Sur  65  cas  de  lésions  syphilitiques  avec 
examen  microscopique,  Wagner  a  Irouvé  8  cas  de  mal  de  Bright  aigu,  4  de 


780  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

mal  de  Bright  chroniquc  avec  gros  reins  blancs,  8  de  pelil  rein  granuleux  alro- 
phique.  Dans  les  aulres  cas,  la  néphrite  alrophique  élait  limilée  k  un  seul  rein, 
tandis  que  Tautre  était  hypertrophié  etenvahi  par  la  dégénérescence  amyloïde. 
Wagner  cite  égaleraent  53  cas  de  dégénérescence  amyloïde  des  reins  et  3  cas  de 
gommes.  Dans  deux  cas  de  syphilose  des  reins,  A.  Keya  constalé  que  la  sclerose 
alrophique  n'occupait  que  la  parlie  inférieure  des  reins  et  qu'elle  coexisiait  avec 
des  gommes  du  coeur  compliquées  d'hypertrophie  et  de  dilatation  des  ventricules. 
Weigert  a  publié  deux  cas  d'atrophie  unilaterale  du  rein  chez  les  syphilitiques. 
Lancereaux  sur  20  cas  de  syphilis  viscérale  relève  4  fois  la  néphrite  interstitielle 
associée  deux  fois  k  la  dégénérescence  amyloïde,  une  fois  des  gommes  mul- 
tiples  et  plusieurs  fois  des  cicatrices  profondes  k  la  surface  des  organes. 

Nous  sommes  peu  renseignés  cncore  sur  toutes  ses  variétés  et  sur  Tappa- 
rition  de  néphriles  aiguës  ou  subaiguös  simples  k  une  époque  reculée  de  la 
syphilis.  11  est  donc  difficile  de  se  prononcer  sur  les  statistiques  de  Bamberger 
et  de  Wagner.  Cependant  Faction  de  la  syphilis  est  aux  différentes  périodes  de 
son  évolution  tellement  complexe,  qu'il  est  impossible  de  ne  pas  accepler  avec 
les  auteurs  précédenls,  la  réalité  de  néphrites  syphilitiques  chroniqucs  avec 
atrophie  des  reins  el  alliance  possible  de  toutes  ces  formes,  surlout  des  alro- 
phies  avec  la  dégénérescence  amyloïde. 

II.  Dégénérescence  amyloïde.  —  La  dégénérescence  est  une  des  mani- 
feslations  les  plus  communes  de  la  syphilis  sur  Ie  rein.  Rosenslein,  sur  120  cas  de 
cette  altéralion  spéciale,  rencontre  34  fois  Tinfluence  prédominante  de  la  mala- 
die  vénérienne ;  Wagner  sur  265  cas  relève  56  fois  les  antécédenls syphilitiques; 
ce  chiflFre  est  relativement  faible,  surlout  si  Ton  défalque  de  ces  36  cas  8  cas 
oü  la  tuberculose  pulmonaire  était  associée.  En  faisant  la  statistique  inverse,  il 
est  certain  que  la  proportion  serail  beaucoup  plus  élevée,  c'est-è-dire  que  sur 
400  cas  de  néphrites  survenues  dans  les  périodes  les  plus  reculées  de  la  syphilis, 
la  dégénérescence  amyloïde  serail  représenlée  par  un  chiffre  considérable. 

Les  premières  observations  de  Rayer  appartiennent  cerlainement  k  ce 
groupe.  11  est  une  circonstance,  dit  cel  auteur,  sur  laquelle  je  veux  appeler 
TaUention  :  «  c'est  que,  dans  prcsque  tous  les  cas  sinon  dans  lous  les  cas  de 
néphrite  albumineuse  chroniquc  que  j'ai  observés  chez  des  malades  atleints  de 
syphilis  constitutionnelle,  Ie  foie  élait  altéré....  Lorsque  Tallération  du  foie 
exisle  chez  les  syphililiques  sans  complicalion  rénale,  Turine  est  ordinaire- 
menl  rare,  d'un  rouge  foncé;  elle  dépose  un  sediment  briquelé  lors  méme 
qu'il  y  a  ascilc.  Dans  les  cas  de  complicalion  de  ces  affections  du  foie  avec 
la  néphrite  albumineuse  chroniquc,  l'urine  tout  au  contraire  est  cilrine, 
plus  OU  moins  chargée  d'albumine  cl  n'offre  pas  de  sediment  rouge  briquelé. 
Je  connais  peu  de  maladies  qui  offrenl  aussi  peu  de  chances  de  guérison  que 
ces  cas  complcxes ;  ces  complicalions  de  la  syphilis  invétérée  avec  les  allé- 
ralions  du  foie  el  des  reins  sonl  presque  loujours  incurables.  Cependant,  j'ai 
été  assez  heureux  pour  améliorcr  la  conslilulion  délériorée  d'un  malade  de 
nolre  hópital  qui  se  Irouvait  dans  une  semblable  condilion,  el  chez  lequel 
Turine  est  devenue  de  moins  en  moins  albumineuse,  après  deux  mois  dun 
Irailement  qui  a  consislé  dans  Tusage  de  la  lisane  de  Fellz,  des  pilules  de 
Sédillol  el  de  Texlrait  gommeux  d'opium.  » 


SYPHILIS  UfcINALK.  781 

Toutcs  ces  propositions  sont  d'une  étonnante  justesse  et  Ton  peut  chaque 
jouren  vérifier  rexaclilude;  dans  la  première  observalion  de  Rayer,  les  reins 
étaient  alrophiés,  el  peut-êlre  y  avait-il  coïncidence  d'une  néphrite  saturnine, 
car  la  malade  étail  employee  k  la  fabrication  des  caraclères  d'imprimerie,  mais 
la  description  des  lésions  de  son  foie  comme  celle  de  la  rate  el  du  foie  des  deux 
aulres  malades  se  rapporle  assez  bien  k  la  description  de  la  dégénérescence 
amyloïde.  Mauriac  accepte  aussi,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  Timporlance 
de  lésions  simullanées  du  foie  el  des  reins. 

Celle  coïncidence  est  en  effel  des  plus  fréquenles.  Tanlót  la  lésion  du  foie 
resle  silcncieuse  et  n'est  Irouvée  quk  Taulopsie;  dans  ce  cas  on  trouvera  un 
foie  amyloïde,  ou  un  foie  ficelé  syphililique,  tanlól  il  exisle  pendant  la  vie  des 
signes  manifesles  d'une  hépalite  chronique.  Dans  une  de  nos  observations, 
chez  une  femme  de  48  ans,  on  vit  se  développer  une  albuminurie,  avec  cedème 
des  exlrémités,  gagnant  progressivement  les  hypochondres,  en  même  temps 
que  Ie  foie  devenail  douloureux.  A  plusieurs  reprises  un  fort  épanchement 
ascilique  nécessita  la  paracenthèse  abdominale,  et  pendant  toule  la  durée  de 
la  maladie  une  leinte  subictérique  colora  les  légumenls.  A  Tautopsie  Ie  foie, 
diminuë  de  volume,  pesait  920  grammes  et  présenlait  de  nombreuses  fissures 
qui  Ie  décomposaient  en  plusieurs  lobes.  Dans  l'épaisseur  du  lissu  fibreux 
inlra-hépatique  exislaient  des  gommes,  les  unes  presque  cicalrisées,  les  aulres 
volumineuses,  confiuenles,  en  pleine  évolution.  L'altéralion  dominante  du  foie 
élail  une  hépalite  diffuse  ancienne  avec  infiltralion  amyloïde  des  vaisseaux  de 
fort  calibre.  Les  reins  de  dimension  normale,  du  poids  de  i6o  et  170  grammes, 
avaient  subi  la  dégénérescence  cireuse  au  niveau  de  presque  lous  les  glomé- 
rules.  Le  diagnostic  de  syphilis  avec  hépalite  syphilitique  et  dégénérescence 
amyloïde  des  reins  fut  posé  malgré  Tabsence  de  lout  renseignemenl,  el  les 
dénégalions  les  plus  formelles  de  celle  femme.  —  Un  aulre  malade,  êgé  de 
58  ans,  polyurique  et  albuminurique,  chez  lequel  la  quanlilé  des  urines  variail 
de  1700  k  plus  de  3000  grammes  el  l'albumine  de  10  k  50  grammes  dans  les 
vingl-qualre  heures,  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein  ne  pouvait  faire  aucun 
doute,  car  les  antécédents  syphililiques  étaient  au  complet,  bien  que  remon- 
lanl  k  vingt  ans  en  arrière.  L'abondance  el  le  caraclère  des  urines  élaienl  bien 
en  rapport  avec  celle  hypothese.  Le  foie  Irouvé  après  la  mort  étail  fissuré, 
beaucoup  de  vaissaux  avaient  subi  rinfillralion  amyloïde;  les  deux  reins,  légè- 
rement  diminués  de  volume,  étaient  Irès  amyloïdes.  — Une  Iroisième  observa- 
lion concernail  une  femme  de  54  ans,  qui,  14  ans  auparavant,  avait  eu  des  acci- 
denls  syphililiques  avec  éliminalion  des  os  du  nez  el  perforalion  du  voile  du 
palais.  A  différentes  époques,  le  Iraitemenl  ioduré  avait  élé  inslilué.  Au 
momenl  de  son  entree  k  rh6pilal,ranasarque  étail  complete,  les  urines  élaienl 
peu  abondanles,  el  pendant  six  semaines  que  dura  la  dernière  phase  de  celle 
maladie,  n'alleignirenl  jamais  900  grammes  dans  les  vingl-qualre  heures.  Sou- 
venl  il  n'y  eul  que  500  et  méme  200  grammes  d'urine.  Le  chiffre  de  Turée  fut 
une  seule  fois  de  10  gr.  07  el  descendil  a  5  gr.  55  et  méme  k  2  grammes;  cer- 
lains  jours  les  urines  manquèrent.  Vers  la  fin  de  celle  affeclion  rénale,  malgré 
la  persistance  de  la  diarrhée,  l'anasarque  augmenla,  l'cedème  gagna  le  haul 
du  tronc,  la  face  et  les  paupières  élaienl  lellemenl  bouffies  que  les  yeux  ne 
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pouvaieni  s'ouvrir.  Le  larynx  fut  envahi  k  son  tour,  mais  bientdtaprès,  Toedème 
diminua,  toutdangerd*asphyxie  fut  momentanément  écarté,  plus  tard,  la  respi- 
ration  prille  rythmcdeCheync-Stokes,  lamalade,  loujours  somnolente,  tomba 
dans  le  coma  el  mourul  sans  convulsions.  Le  foie  était  volumineux,  couvert 
de  cicatrices  et  de  dépressions  sur  ces  deux  faces,  le  bord  antérieur  éiail  com- 
plètement  déformé  par  des  iocisures.  L'organe  était  dur  k  la  coupe,  les  bandes 
de  tissu  conionctif  pénétraient  profondément  dans  son  intérieur,  quelques-unes 
contenaient  danciennes  gommes  et  des  vaisseaux  amyloïdes.  Dans  les  reins 
de  volume  et  de  poids  presque  normal  (ICO  el  170  grammes),  pdles,  blanchd- 
tres,  assez  résistants,  lous  les  glomórules  étaienl  amyloïdes.  Le  cceur  volumi- 
neux pesait  iOo  grammes,  les  parois  du  ventricule  gauche  avaient  plus  de  deux 
centimètres  et  demi  d'épaisseur.  Quelques  vaisseaux  de  la  paroi  cardiaquc 
étaient  égalemcnt  amyloïdes. 

Dans  une  seule  de  ces  observations,  les  lésions  du  foie  pouvaieni  être  soup- 
(^onnées;  dans  les  deux  autrcs,  elles  n'ont  été  reconnues  qu'a  Tautopsie,  mais 
dans  toutes  trois  la  lésion  dominante  du  foie  n'était  pas  la  dégénérescence 
amyloïde  disséminée  dans  les  espaces  et  sur  les  vaisseaux,  mais  la  déformation 
caractérislique  de  Torgane  avec  cicatrices,  flssures  profondes  el  traces  d  an- 
ciennes gommes.  Ces  trois  observations  confirment  la  loi  établie  par  Rayer 
sur  la  valeur  des  lésions  simultanées  du  foie  et  du  rein.  Elles  sont  surtout 
importantes  parce  que  dans  les  trois  cas  envisagés  elles  indiquenl  Faction 
prolongée  d'une  sypliilis  grave,  et  pcrmettent  de  rattacher  a  cetle  maladie  la 
dégénérescence  amyloïde  du  rein.  Par  contre,  nous  ne  sommes  pas  en  mesure 
de  dire  dans  quelle  proporlion  la  transformation  cireuse  du  rein  et  du  foie 
peut  se  produire  sans  Irace  aucune  d'inflammations  syphilitiques  anciennes;  il 
en  exisle  cependant  des  exemplcs  tres  nets  cités  par  Négel,  Lecorché  et  ïala- 
mon,  etc.  On  doit  remarquer  dans  la  troisième  observation  la  terminaison  peu 
commune  de  la  dégénérescence  amyloïde  par  l'urémie  en  méme  temps  que 
par  rhypertrophie  du  coeur  sans  que  toutefois  les  reins  fussent  atrophiés. 

La  diminulion  de  volume  des  reins  s'observe  quelquefois,  ainsi  que  lesigna- 
lent  Wagner,  Lancereaux,  Mauriac,  Négel,  Braull.  Elle  peut  s  expliquer  de  deux 
fanons,  OU  par  l'atrophie  antérieure  du  rein,  compliquée  ultérieurement  de 
dégénérescence  amyloïde  (c'est  une  pareille  inlerprétation  que  Ton  peutdonner 
a  la  première  observation  de  Rayer),  ou  par  le  développement  simultane  d'une 
néphrite  diffuse  et  d'une  dégénérescence  amyloïde  ainsi  qu'on  voit  le  pro- 
cessus évoluer  dans  le  foie.  Dans  la  première  hypothese,  on  invoquera  chez  le 
móme  malade  la  coexistcnee  de  plusicurs  maladies  dont  l'action  combinée  ou 
successive  peut  expliquer  la  physionomie  particuliere  des  lésions :  ainsi  saïur- 
nisme  et  syphilis,  alcoolisme  et  syphilis,  goutte  et  syphilis,  etc;  dans  la  seconde, 
il  suffit  de  se  rappeler  que  les  inflammalions  chroniques  d'origine  syphilitique 
peuvent  ólre  la  cause  de  Thypertrophie  ou  de  Tatrophie  du  foie  avec  ou  sans 
cicatrices,  avec  ou  sans  gommes.  Mauriac  cite  une  observation  de  Wagner  oü 
Ton  trouva  dans  le  rein  et  le  foie  des  lésions  d'inflammation  ancienne  avec  des 
productions  gommeuses.  Le  coeur  était  tres  volumineux.  On  rencontre  parfois 
des  lésions  dont  la  pathogénie  est  encore  plus  obscure;  nous  avons  cité  aulre- 
fois  la  possibilité  d'une  atrophie  doublé  tres  prononcée  des  reins  dont  le  poid^ 
était  de  50  et  55  grammes  avec  dégénérescence  amyloïde  des  glomérules  cl 
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<les  vaisseaux  et  transformations  microkysliques  des  quelqiies  tubes  qui  sub- 
sistaient.  Ces  lésions  s'étaient  développées  chez  une  femme  atteinte  de  syphilis 
invétérée. 

Dans  toutes  les  observations  précédentes  la  mort  siirvint  malgré  l'adminis- 
tration  du  traitement  ioduré  h  haute  dose.  Mais,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer 
Mauriae,  toutes  les  néphropathies  tardives,  bienque  fort  graves,  n  entralnent  pas 
fatalement  la  mort.  Un  malade  de  Cadiat,  qui,  vingt  ans  auparavant,  avait  eu 
la  syphilis,  prit  une  néphrite  quel'on  considéra  comme  consécutive  ti  unrefroi- 
<lissement.  L*anasarque  fut  complete  pendant  plusieurs  semaines  et  Texistence 
menacée.  Après  quelque  temps  d'un  traitement  ioduré,  Talbuminurie  diminua 
sensiblement,  etquinze  mois  après  Ie  début  de  cetteafTection,  la  guérison  était 
<;omplète.  L'iodure  peut  ainsi  triompher  de  plusieurs  recidives  d'albuminurie 
{Dérignac,  Lancereaux).  Dans  les  cas  méme  oüila  réussi,  Ie  traitement  ioduré 
peut  échouer,  soit  que  la  syphilis  devienne  incurable,  ou  que  l'alcoolisme  an- 
térieur  ne  mette  obstacle  è  Icfficacité  de  l'iodure  (Mauriae,  Lacombe).  Dans 
les  formes  cachectiques  compliquées  de  syphiloses  hépatique,  splénique,  intes- 
tinale, on  ne  doit  pas  quand  mérne  désespérer.  Mauriae  dit  avoir  vu  des  syphi- 
loses abdominalescomplexesguérir  sous  l'infiuence  dé  l'iodure  chez  des  malades 
condanmés  comme  cancéreux.  L'observation  de  syphilis  hereditaire  rap- 
portée  plus  haut  et  due  k  Bartels  démontre  amplement  l'efficacité  d'un  traite- 
ment poursuivi.  Sans  doute  au  point  de  vue  du  diagnostic,  l'augmentation  de 
volume  du  foie  et  de  la  rate  accompagnant  l'albuminurie  n'est  pas  suffisante 
pour  afflrmer  Ie  diagnostic  de  dégénérescence  amyloïde,  mais  si  les  antécé- 
dents  syphilitiques  sontnets,  aucune  hésitation  n'est  possible.  En  lout  état  de 
cause  et  lorsque  Ie  diagnostic  est  douteux,  Ie  traitement  doit  ötre  institué. 
Et  en  effet,  si  l'albuminurie  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  peut,  ainsi 
que  Tadmet  Mauriae,  disparaltre  sans  traitement,  il  n'y  a  pas  d'exemple  que 
les  déterminations  rénales  de  la  syphilis  invétérée  puissent  rétrocéder  spon- 
lanément.  Le  pronostic  est  donc  toujours  grave. 

III.  Gommes.  —  Nous  necitons  ici  les  gommes  du  rein  que  pour  mémoire, 
car  leur  importance  au  point  de  vue  clinique  est  k  peu  prés  nulle.  Jamais  on 
ne  les  trouve  isolées  dans  eet  organe,  elles  coïncident  presque  toujours  avec 
des  lésions  de  néphrite  et  de  dégénérescence  amyloïde.  Des  productions  gommeu- 
ses  s'observent  en  même  temps  dans  le  foie.  Elles  occupent,  soit  la  substance 
corticale  (Cornil),  soit  les  pyramides,  rarement  ces  deux  parties  simultané- 
ment.  Elles  sont  généralement  tres  peu  nombreuses,  de  la  grosseur  d'un  gros 
pois  OU  d'une  noisette.  Exceptionnellement,  on  les  a  trouvées,  comme  les  tuber- 
cules,  de  toute  dimension  depuis  la  grosseur  d'une  téte  d'épingle,  nettement 
limitées,  en tourées  d'une  zone  blanc  grisütre  quelquefois  hypérémiée.  Le  centre 
de  ces  gommes  est  d'une  grande  sécheresse  et  formé  d'un  tissu  fibreux  tres 
résistant.  Cornil  en  a  vu  jusqu'è  vingt  dans  le  méme  organe;  Axel  Key,  cité 
par  Négel,  en  aurait  compté  jusqu'è  soixante;  Virchow,  Beer,  Borde,  Wagner, 
Cornil,  ont  rencontre  des  gommes  suppurées. 

Traitement.  —  Le  traitement  diffère  suivant  la  variété  de  néphrite  en 
observation.  Les  néphrites  de  la  période  secondaire ;  néphrites  précoces,  doivent 
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ólre  Irailées  au  moyen  des  préparalions  hydrargyriques.  On  doil  procédcr, 
dans  Tadminislralion  des  mercuriaux,  avee  une  cerlaine  prudence.  Il  convient 
en  effel,  de  Uier  la  susceptibililé  de  chaque  malade  el  de  mesurer  aussi  exac- 
lemenl  que  possible  la  puissance  d'éliminalion  du  rein.  Par  un  Irailemenl 
d'assaul  inslilué  sans  mesure,  on  risquerait  de  déterminer  une  stomaiite  mer- 
curielle  inlense  d'une  durée  indéGnie.  Dans  la  these  de  Descousl,  dans  Ie  tra- 
vail  de  Négel,  on  Irouve  des  observalions  tres  démonstratives  oü  la  guérison 
n'a  élé  obtenue  que  par  lemploi  des  préparalions  mercurielles.  Mauriae, Laba- 
die-Lagrave,  Horleloup,  Barlhélemy,  Foumier,  Marlinel,  Cohadon,  ontsignalé 
des  faits  du  même  ordre.  Les  crainles  de  Senator  el  de  Hardy  ne  paraissenl 
done  nullement  jusliGées.  On  peut  être  obligé  de  suspendre  Tusage  du  mcrcure 
(observalions  de  Perroud,  Descoust);  Ia  suspension  est  toujours  nécessitëe, 
soil  par  une  inlolérance  gastrique,  soit  par  iine  stomaiite  mercurielle  assez  vio- 
lente. Lorsque  eet  accident  a  pris  fin,  il  arrive  fréquemment  que  de  nouvelles 
doses  sont  adminislrées  sans  inconvénient.  Tout  récemment  encore,  Lecorché 
et  Talamon  (')  publiaient  Tobservalion  d'un  malade  atteint  au  buitième  mois  de 
la  syphilis  d'une  néphrite  avec  anasarque  et  albuminurie  abondanle  atteignant 
jusqu'è  i9  grammes  par  lil  re.  La  médicalion  antiphlog^stique  et  Ie  régime 
laclé  échouèrent,  Talbumine  augmenla.  Le  malade  ful  alors  soumis  au  Iraile- 
menl mercuriel  par  frictions  quotidiennes,  avec  quatre  grammes  d*ongueiii 
napolilain,  ralimenlation  ordinaire  fut  prescrile  du  méme  coup.  Pendanl  qualre 
mois,  la  méme  dose  de  mercure  fut  mainlenue.  A  partir  de  ce  moment, 
Toedème  dimiiiua  etle  lauxde  Talbumine  baissa  progressivement.  Au  commen- 
cement  du  qualrième  mois,  on  essaye  d'interrompre  les  frictions,  Talbumine 
remonta  de  1  gr.  70  è  6  et  9  grammes  par  litre.  Le  Irailemenl  mercuriel  est 
k  nouveau  repris,  et  vers  la  fin  du  cinquiéme  mois,  la  guérison  fut  complete; 
elle  ne  s'est  pas  démentie  pendant  les  trois  ans  que  le  malade  a  été  tenu  en 
observation.  Ce  fait  est  Irès  probant  parce  que  les  examens  successifs  permi- 
rent  de  constater  l'absence  de  toule  albuminurie,  l'excrélion  de  Turine  en 
quantité  normale,  rélimination  suffisante  des  matériaux  excrémentitiels,  et  le 
retrait  progressif  du  coeur  qui,  pendanl  les  premières  phases  de  la  néphrite 
avait  paru  notablementdilaté.  Lecorché  el  Talamon  preferent  les  frictions  aux 
préparalions  mercurielles  prises  k  Tintérieur.  D*une  fa^on  générale  cependant 
les  frictions  prédisposent  davantage  k  la  salivation.  Dans  Tobservation  de 
Descoust  OU  la  néphrite  pril  un  caractère  grave,  la  guérison  nefut  obtenue  que 
par  Tusage  des  frictions.  Mauriae  redoute  celle  forme  d'administration  du 
mercure  et  pense  (jue  dans  presque  tous  les  cas,  Tiodure  de  potassium  estle 
medicament  qui  répond  le  mieux  aux  indications,  et  qu'il  faut  Tadministrer  è 
haute  dose,  k  moins  que  l'état  des  fonctions  digestives  ne  s'y  oppose  formelle- 
ment.  Nous  croyons  que  dans  le  Irailemenl  des  néphriles  précoces,  l'iodure 
est  sinon  nuisiblc,  tout  au  moins  insuffisant. 

Le  Irailemenl  ioduré  est  au  contraire  celui  qui  convient  aux  néphrites  tardi- 
ves  de  la  syphilis,  compliquées  en  général  de  dégénérescence  amyloïde.  L'io- 
dure de  potassium,  beaucoup  plus  actif  que  Tiodure  de  sodium  conlre 
les  manifestations   syphililiques    tertiaires,   les  gommes,   les  inflammations 

(')  Lecorché  et  Talamon,  Syphilis  brightique  précoce;  Médecine  moderne,  sept.  1891. 
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avec  induration  et  atrophie  des  organes,  les  infillraiions  amyloïdes,  sera 
préréré.  Cc  medicament  passé  avec  une  extreme  facililé  dans  les  urines ;  on 
peut  en  suivre  rélimination  quotidienne.  Son  emploi  peut  étre  poursuivi  pen- 
dant des  raois  h  dosc  de  plusieurs  grammes  par  jour,  sans  aucun  danger  pour 
les  malades.  Des  observations  tres  précisesde  Cadiat,  Mauriac,  Bartels,  Four- 
nier,  Négel,  Barthélemy,  démonlrent  les  effets  vraiment  remarquables  de 
riodure  qui  peut  enrayer,  améliorer,  guérir  möme  des  malades  considérés 
comme  perdus.  Pour  les  formes  tardives  des  néphrites,  ainsi  que  pour  les 
hépatites  chroniques,  on  peut  être  obligé  d'instituer  la  módication  iodurée. 
Sans  que  Ie  diagnostie  étiologique  soit  nettement  élabli,  l'amélioration  consé- 
cutiveè  remploi  de  l'iodure  de  potassium  permet  seule  quelquefois  d'affirmer 
Torigine  syphilitique  de  la  néphropathie.  On  ne  doit  renoncer  au  benefice  de 
riodure  que  si  les  fonctions  digestives  sont  tros  compromises.  En  cas  d'urémie 
Tusage  doit  en  étre  suspendu ;  une  fois  l'attaque  passée,  on  n'y  aura  recoui's 
qu'après  s'étrc  assuré  que  Ie  rein  fonclionne  normalemenl. 


CHAPITRE    XVI 

CANCER    DU    REIN 

Les  observations  de  cancer  du  rein  antérieures  è  la  publicalion  de  Touvrage 
de  Rayer  sont  pau  nombreuses,  et  n'offrent  la  plupart  qu*un  médiocre  intérét. 
Rayer  met  en  doute  la  valeur  des  faits  rapportos  par  Sennert  et  les  observa- 
tions de  Seger  et  Th.  Bonet  contenues  dans  Ie  livre  de  Chopart.  La  première 
relation  indiscutable  est  due  è  Miriel  (1810);  elle  concerne  une  femme  de 
Irentc-cinq  ans  qui  se  présenta  h  l'hópital  de  Brest  pour  y  faire  ses  couches. 
Après  une  exploration  méthodique,  on  reconnut  qu'eile  se  trompait  et  n'élait 
pas  enccinte;  elle  mourut  d'ailleurs  Ie  lendemain.  On  trouva  une  volumineuse 
tumeur  du  rein  droit  du  poids  de  six  livres  et  demie.  Sur  une  section  cette 
tumeur  offrait  une  certaine  analogie  avec  la  substance  cerebrale.  Carraud,  dans 
sa  dissertation  sur  la  néphrite  (1813),  public  une  observation  démontrant  que 
Ie  cancer  du  rein  droit  peut  être  confondu  avec  une  maladie  du  foie ;  Renaul- 
din  fait  voir  que  Ie  cancer  du  rein  gauche  peut  simuler  une  tumeur  de  la  ratc. 
Des  publications  dont  les  plus  importantes  sont  dues  k  Chomel,  Béclard,  Bouil- 
laud,  Cruveilhier,  Rostan,  permettent  d'établir  que  Ie  cancer  du  rein  n*est  pas 
une  affection  exceptionnelle.  Gintrac  signale  renvahissement  de  la  veine  cave 
inférieure  et  de  la  veine  azygos  paria  malière  encéphaloïde.  Les  vingt  observa- 
tions rassemblées  par  Rayer,  démontrent  que  la  maladie  s'observe  surtout  chez 
les  personnes  jigées;  cependant  Iloussard  parle  d'une  femme  de  vingt-huit  ans, 
Bennett  d'un  enfant  de  quatre  ans,  et  T.  Rance  d'une  fillette  de  dix^ept  mois; 
chez  elle  les  deux  reins  étaient  envahis,  une  hématurie  apparut  au  moment  oü 
la  tumeur  fut  constatée  dans  Ie  sccond  rein. 

En  comparant  les  observations  précédentes  a  celles  qu'il  avait  recueillies, 
Rayer  les  parlagc  en  trois  groupes.  Le  premier  comprend  les  faits  oü  Ie  rein 
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n'étant  pas  augmcnié  de  volume,  est  néanmoins  Ie  siège  de  produclions  cancé- 
reuses,  Thématurie  ne  se  montre  k  aucun  moment  de  TafTection,  en  sommc,  Ie 
cancer  est  latent;  dans  Ie  deuxième  se  trouvent  les  cancers  caractérisés  par  des 
douleurs  rénales  et  une  hématurie  habituelle  sans  augmentalion  notable  de 
volume  du  rein ;  la  troisième  categorie  rassemble  les  obscrvations  oü  la  iumcur 
rënale  est  facilemcnt  appréciable  au  toucher  et  rhématurie  manifeste.  A  propos 
des  obscrvations  du  deuxième  groupe,  Rayer  ajoute  qu'elles  sont  plus  souvent 
soupgonnées  que  reconnues  pendant  la  vie,  et  plus  loin,  dans  Ie  cours  de  la  des- 
cription,  range  dans  cette  deuxième  categorie  des  observations  de  cancer  du 
rein  avec  tumeur  rénale  et  sans  hématurie.  Son  exposé  comprend  donc  les 
quatre  principales  formes  cliniques  reconnues  aujourd'hui  :  1®  cancer  avec 
tumeur  et  hématurie;  2<>  cancer  avec  tumeur  sans  hématurie ;  5**  cancer  avec 
hématurie  sans  tumeur;  ¥  cancer  latent.  Nous  reviendrons  sur  ces  divisions  et 
sur  les  formes  cxceptionnelles  des  néoplasmes  du  rein. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cancer  primitif  du  rein  est  presque  tou- 
jours  unilatéral ;  on  Tobserve  par  exception  des  deux  c6tés,mais  on  a  sou- 
vent la  preuve  que  les  noyaux  trouvés  dans  le  second  rein  se  sont  développés 
postérieurement  k  la  tumeur  volumineuse  qui  occupe  Tautre,  c'est-è-dire  que 
ces  noyaux  sont  erratiqucs.  Comme  exemple  de  tumeur  unilaterale ,  il  suf- 
fira  de  citer  les  statistiqucs  suivantes  :  sur  W  cas,  56  fois  un  seul  rein  est  pris 
(Monti) ;  sur  67  cas,  60  fois  la  tumeur  existe  d'un  seul  cóté  (Roberts) ;  sur 
i9  faits,  15  fois  le  cancer  est  Umi  té  k  un  seul  rein  (Dickinson).  Voici  qui  est 
plus  probant :  sur  72  observations  dans  lesquelles  Ic  siège  de  la  lésion  est  indi- 
qué,  Guillet  trouve  que  65  fois  la  lésion  est  unilaterale,  7  fois  seulement  on  la 
rencontre  des  deux  cótés.  Dans  ces  7  derniers  faits  il  s'agit,  dit  Tauteur,  d'cn- 
vahissement  consécutif  du  rein  oü  Ton  ne  trouvait  que  quelques  bloes  cancé- 
reux.  La  règle  est  donc  presque  absolue.  Tandis  que  Dickinson  et  Ebstein 
observent  une  plus  grande  fréqucnce  du  cancer  du  rein  k  droite,  il  sur  12  et 
51  sur  54,  Roberts  et  Guillet  trouvent  k  peu  prés  la  méme  proportion  :  sur 
65  cas,  34  k  droite  et  51  k  gauche.  C'est  donc  un  point  qui  parait  de  minirac 
importance  (Guillet)  (*). 

Comme  dans  tous  les  organes,  le  volume  et  le  puids  des  tumeurs  du  rein  sont 
des  plus  variables ;  il  est  frequent  de  trouver  le  rein  deux  ou  trois  fois  plus 
volumineux  qu'a  l'élat  normal ;  quelquefois,  cependant,  il  est  k  peine  hyper- 
Irophié.  Par  exception  il  alleint  des  dimensions  telles  que  la  tumeur  rcmplil 
presque  entièrement  la  cavité  abdominale. 

D'après  Guillet,  les  énormes  néoplasmes  du  rein  s'observent  surtout  chez  les 
enfants.  Le  fait  est  exact.  Mais,  ainsi  que  la  remarque  en  a  élé  faite,  le  sarcame 
est  beaucoup  plus  frequent  dans  le  premier  tige  que  le  cancer.  Sur  16  cas  de 
lumcurs  chez  des  enfants,  le  poids  moyen  était  de  8  Hvres  et  demie  ;  sur  15  cas 
observés  chez  des  adultes,  de  9  livres  et  demie  (Roberts).  Le  poids  de  10  et 
15  livres  êst  déj^  rare,  et  par  conséquent  ceux  de  51  livres  (Dickinson),  de 
50  livres  (Elliol),  tout  è  fait  exceptionnels.  Il  est  encoreplus  insolite  de  trouver 
le  rein  diminué  de  volume  et  parfois  squirrheux,  comme  nous  Tavons  observé. 

^»;  E.  Guillet,  Des  tumeurs  malignes  du  rein;  Th.  Paris,  1888. 
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La  forme  du  rein  peul  Otre  assez  modifiée  pour  que  Torgane  soit  méconnais- 
sablc.  HabilueUemenl  il  n'en  est  pas  ainsi :  Taspect  général  du  rein  est  con- 
serven, ses  dimensions  seules  varient.  Dans  les  volumineux  cancers,  et  surtout 
dans  les  sarcomes,  on  est  parfois  obligé  de  suivre  l'uretère  pour  s'assurer 
qu*il  pénèlrc  bien  dans  la  tumeur  et  que  celle-ci  s'est  développée  priniilive- 
ment  dans  Ic  rein.  Au  débul,  et  a  la  période  d'état  des  épithéliomas  rénaux, 
Tune  des  extrémilés  est  prcsque  loujours  indemme.  Dans  Tautre  extrémilé,  la 
tumeur  forme  des  bosselures  appréciables  dès  Ie  premier  examen;  rexlrémilé 
supérieure  parait  plus  souvent  atteinle  que  Tinférieure.  Le  début  par  la  parlic 
moyenne  au  niveau  de  la  subslance  corticale  ou  d'un  de  ses  prolongemenls 
(colonne  de  Bertin)  se  rencontre  aussi.  Celte  disposition  explique  l'envahisse- 
ment  rapidc  du  bassinet  et  de  tous  les  organes  contenus  dans  le  hile.  en  parti- 
culier des  veines. 

Née  dans  une  des  extrémilés  de  Torgane,  la  tumeur  se  développe  en  général, 
de  proclie  en  proche,  tout  en  respectant  la  capsule,  au  moins  dans  la  plupart 
des  fails.  L'enveloppe  fibreuse  du  rein,  quelquefois  épaissie,  mais  par  places 
plus  niince  qu'è  l'état  normal,  parait  suffisanle  pourarréter  Texpansion  de  la 
tumeur  au  dehors.  Aussi,  dans  les  observations  assez  nombreuses  oü  rafFection 
s'est  déroulée  en  plusieurs  années,  trouve-t-on  une  masse  cancéreuse  inclusc 
dans  une  sorte  de  poche,  et  comme  enkystée  dans  la  capsule  distendue.  Les 
plus  gros  bourgeons  cancéreux  font  une  saillie  appréciable  que  le  doigtdéprime 
avec  la  plus  grande  facilité,  et  qui  donne  la  sensation  d'une  fausse  Huctuaiion. 
Dans  les  grosses  tumeure,  la  partie  saine  du  rein  est  souvent  réduite  k  unepyra- 
mide  ou  deux,  quelquefois  h  un  tres  petil  fragment  reconnaissable  h  sa  colo- 
ration  rouge.  Si,  en  présence  d'un  volumineux  néoplasme  occupant  la  région 
lombaire.  mais  sans  forme  déterminée,  on  avait  quelque  doute  sur  son  point 
de  dcpart  dans  le  rein,  il  suffirait  d'examiner  au  microscope  Tun  des  points 
épaissis  de  la  membrane  d'enveloppe,  on  y  trouverait  conslamment  des  glomé- 
rules  atrophiés  et  des  débris  de  l'organe  rejeté  a  l'extérieur  par  le  développe- 
ment  des  noyaux  cancéreux. 

Il  est  souvent  impossible  de  dire,  a  l'examcn  de  reins  complètement  trans- 
formés  en  cancer,  quel  a  élé  le  point  de  départ  de  la  tumeur.  Sur  une  section 
faite  du  bord  convexe  vei's  le  hile,  et  parallèlement  aux  deux  faces,  on  ne  relrouve 
souvent  en  effet  aucun  vestige  du  bassinet,  complètement  envahi,  ou  de  l'origine 
de  l'uretère,  souvent  oblitéré.  Mais  de  nombreuses  observations  montrent,  au 
contraire,  en  même  temps  que  le  développement  sous-cortical  du  carcinome, 
l'envahissement  secondaire  des  voies  d'excrélion.  Au  niveau  des  calices  ou 
entre  deux  sommets  de  pyramides,  dans  l'espace  correspondant  au  prolonge- 
ment  d'une  colonne  de  Bertin,  on  observe  parfois  des  prolongemenls  cancéreux 
ayant  perforé  la  muqueuse  et  faisant  pleine  saillie  dans  le  bassinet;  c'est  lè,  a 
n'en  pas  douter,  une  des  conditions  les  plus  favorables  h  la  production  d'une 
hématurie,  puisque  la  tumeur  est,  par  plusieurs  de  ces  points,  directcment  en 
rapport  avec  la  partie  supérieure  de  l'urelère  non  oblitéré.  Nous  avons  vu 
pareille  disposition;  on  en  trouvera  des  exemples  tres  nets  dans  la  littératurc 
médicale  (Peter  et  Neumann,  Doe,  Porter,  Colleville,  Siredey,  Croft,  Bro- 
deur,  etc).  L'écoulement  du  sang  peut  également  se  faire  au  contact  des 
noyaux  cancéreux  intra-rénaux  et  par  la  voie  des  canaux  collecteurs,  car  les 
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Iiémorrhagics  au  centre  des  canccrs  du  rein  sonl  exlrêmement  frdqiienles.  Ton- 
tcfois  la  condition  indispensable  a  l'apparition  du  sang  dans  les  urincs,  c'esl 
la  libre  comniunication  de  la  tumeur  avcc  l'urctère.  L'anatoraic  est  bicD  ici 
d'accord  avec  la  clinique,  qui  signalc  la  disparïtion  ou  loul  au  moins  Ia  rarelé 
des  hématuries  h  mesure  que  la  maladie  progressc.  C'est  qu'en  ePTet  la  tumeur 
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du  rein  sedéveloppc  ft  partird'uneccrtainc  période  en  dchors  des  voïcs  d'excré- 
lion  de  l'urine  npr^s  les  avoir  totaicmcnt  obslruécs,  comprimöcs  ou  détruites. 
Le  canccr  peut  nussi,  en  comprimant  l'urctère,  modifier  sa  direction,  et  parFois 
en  déterminer  l'atrophie;  des  eaiilots  cl  des  concrétions  de  consislancc  diverse 
peuvent  s'nccumuler  au-dessus  de  lobslacle  cL  conlribucr  a  rcndre  1'obslruc- 
lion  irrëmódiable.  Dans  un  ccrlain  nombre  d'observülions  on  voit  rurclèrc 
Iransformé  en  üibe  rigide,  comme  dans  la  pyélonéphrilc  tuberculcusc. 

Le  <lébut  de  l'épitliélioma  pur  la  surface  interne  du  bassinet  est  démontré 
par  les  obscrvations  de  Gaiichcr,  Israël,  B.  Windio,  Harlmann,  Guyon;  on 
peut  considi^rer  comme  probtématiquc,  au  contraire,  le  potnt  de  ddpart  du 
cancer  dans  le  lissu  cellulaire  situé  entre  Ie  bassinet  et  le  rein  (Dickinson) ;  dans 
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Ic  lissu  conjonctif  sous-capsulaire  (Dickinson,  Day);  ou  dans  la  capsule  elle- 
méme  (K.  Thornton).  La  confusion  si  fréquemment  faite  entre  Ie  cancer  et  ie 
sarcome  permet  de  n'atlribuer  qu'une  minime  iraporlance  è  ces  observations. 

Les  rapports  que  la  tumeur  affecte  avec  Ie  hile  du  rein  et  les  vaisseaux  qui 
y  pénètrent  ou  en  sortent  sont  des  plus  importants.  Les  artères  resistent  long- 
tcmps  è  la  marche  envahissante  de  la  tumeur,  les  veines  sont  au  contraire  tres 
fréquemment  alteintes.  Ordinairement,  c'est  h  une  époque  assez  avancée  de  la 
maladie  qu'elles  présentent  des  lésions  sérieuses,  mais  elles  peuvent  6tre  enva- 
hies  prématurément  si  répithélioma  du  rein  a  débuté  par  un  point  rapproché 
du  hile.  Dans  deux  faits  répondant  è  cette  dernière  variété  nous  avons  vu  la 
veine  rénale  soulevée  par  de  petits  bourgeons  cancéreux  dont  Tun  avait  déjè 
perforé  la  paroi,  les  autres  se  voyaient  par  transparence  è  travers  les  tuniques 
amincies;  Ie  cancer  du  rein  avait  k  peine  Ie  volume  d'une  grosse  noix.  Cette 
disposition  peut  expliquer  les  infections  rapides  par  la  voie  sanguine.  Lorsque 
Ie  cancer  du  rein  a  pris  un  développement'plus  considérable,  les  bourgeons 
cancéreux  atteignent  des  dimensions  insolites.  De  la  veine  rénale  ils  pénètrent 
dans  la  veine  cave  inférieure  (Rayer,  Laboulbène,  Turner)  et  s*ils  présentent 
une  résistance  suffisante,  remontent  ainsi  sans  se  rompre  jusqu'a  roreilletlc 
qu'ils  remplissent  en  partie  (Coyne  et  Troisier,  Osler).  La  tumeur,  au  lieu 
d'envahir,  peut  simplement  comprimer  les  vaisseaux;  des  thrombus  occupent 
la  veine  rénale  et  les  caillots  se  prolongent  dans  la  veine  cave  au-dessus  et  au- 
dessous  de  Tembouchure  de  la  veine  émulgente  k  une  distance  tres  variable 
suivant  les  cas  (Lépine,  Quénu) ;  Toreillette  a  pu  étre  envahie  (Fotherby).  En 
général,  ces  coagulations  passent  inapergues  pendant  la  vie  (Leudet)  ou  don- 
nent  lieu  è  un  léger  oedème  des  membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale 
avec  inversion  du  cours  du  sang  dans  les  veines  (Lépine). 

Les  ganglions  lymphatiques  situés  dans  Ie  hile  sont  Ie  plus  souvent  dégé- 
nérés.  Us  forment  parfois  une  véritable  chafne  ganglionnaire  qui  smetend  Ie 
long  de  la  colonne  vertebrale  (Guillet).  Il  n'est  pas  rare  au  cours  des  néphrec- 
tomies,  une  fois  Ie  rein  enlevé,  de  reconnaltre  la  présence  de  ces  ganglions 
alors  que  l'organe  semblait  se  présenter  dans  les  meilleures  conditions  opéra- 
toires  par  son  volume  peu  considérable  et  sa  mobilité.  Quelquefois  cependant 
ils  passent  inapergus  et  la-  recidive  se  produit  bientöt.  Les  rapports  de  la 
tumeur  avec  les  ganglions  et  les  gros  vaisseaux  sont  surtout  intimes  du  cóté 
droit,  la  veine  cave  peul  être  blessée  dans  Topération  (Lucke).  Les  adhérences 
sont  parfois  si  serrées  qu'il  faut  poser  une  ligature  sur  Ie  néoplasme  (Witehead), 
et  que  parfois  on  peut  être  contraint  k  ne  faire  qu'une  opération  partielle. 

Quand  on  sectionne  un  rein  cancéreux,  on  trouve  Ie  plus  habituellement  une 
tumeur  molle  présentant  la  consistance  et  Taspect  des  tumeurs  encéphaloïdes. 
La  densité  du  tissu  morbide  n*est  pas  homogene,  beaucoup  de  points  sont 
infiltrés  de  sérosité  claire  ou  sanguinolente,  d*oü  la  fausse  fluctuation  si  fré- 
quemment observée  au  niveau  de  ces  néoplasmes  aussitót  après  leur  ablation. 
Dans  beaucoup  de  circonstances,  les  parties  les  plus  récentes  de  la  tumeur 
offrent  Taspect  franchement  adénomateux,  c'est-è-dire  que  Ie  sillon  qui  les 
sépare  de  la  partie  saine  du  rein,  au  lieu  d'être  formé  par  une  ligne  régulière- 
ment  arrondie,  est  presque  toujours  festonné  et  que  dans  les  bloes  de  la 
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lumcur  on  voit  la  mallere  cancèreusc  former  des  ondulalions  el  «les  replis. 
Celle  Jisposilion,  benucoiip  plub  marquee  eacore  dans  cerlains  caticei's  pri- 
milifs  (iu  foie,  est  speciale  au\  lunicurs  épilhéliales,  on  iie  roLeervc  jamais 
dans  les  sarcomc   parce  que  les  ctUulcs   au  li<;u  d  (^lic  conlenues  dans  dt-s 
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lubes  donl  les  dimcnsiuns  et  les  sinuosilés  sonl  tres  variaLles,  sont  toules  en 
conlacl,  sauf  au  niveau  des  fentcs  el  des  lacunes  qui  correspondent  aux  vais- 
seaux.  Le  caneer  primitif  du  rein  est  souvent  blanchdtre  ou  blanc-^tsSlrc. 
maïs  son  aspecl  varie  suivant  la  proportïon  des  vaisseaux  qni  y  sonl  conlenits. 
Quand  la  lumeur  ne  s'esl  pas  développée  Irop  rapidemenl.  la  coloralion  n'esl 
pas  accusée,  mais  il  arrJve  fróquemmenl  que  les  capiUaires  néoformés  se  rom- 
penl  cl  un  lerritoirc  plus  ou  moios  élcndu  du  otioplasme  esl  inGltré  de  sang- 
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Ce  liquide  est  difficilement  résorbé,  il  s'insinue  dans  la  cavilé  des  tubes  épithé- 
liaux,  et  si  reffraction  porte  sur  un  vaisseau  de  fort  calibre,  dilacère  violem- 
ment  Ie  tissu  fragile  de  répithélioma  et  forme  une  cavité  remplie  de  sang  et  de 
lambeaux  de  tumeur.  Ce  phénomène  peut  se  reproduire  en  plusieurs  points  et 
k  des  périodes  variables  de  l'évolution  du  néoplasme.  Il  en  résulte  des  modifi- 
cations  d'aspect  tres  caractéristiques.  Par  places,  on  voit  des  extravasats  de 
sang  pur,  dans  d'autres  points  la  couleur  a  changé,  Ie  rouge  brun  se  trouve 
mélange  au  rosé,  au  jaune  et  k  la  transformation  ocreuse  des  vieux  foyers 
hémorrhagiques.  Ces  modifications  ne  sont  pas  les  seules,  la  fibrine  se  préci- 
pite  dans  ces  cavités  a  Tétat  fibrillaire,  emprisonnant  des  cellules  lymphatiques, 
et  lorsqu'un  certain  temps  s'est  écoulé  on  ne  trouve  plus  è  la  place  du  foyer 
hémorrhagique  qu'une  substance  oedémateuse  et  d'aspect  gélatineux  oü  toute 
tracé  de  tumeur  a  disparu.  Les  tumeurs  épithéliales  ont  assez  fréquemment 
aussi  par  endroits  un  reflet  jaunAtre  plus  ou  moins  opaque  qui  indique,  soit 
une  infiltration  graisseuse  des  cellules  encore  vivantes,  soit  une  désintégration 
partielle  du  néoplasme. 

Que  Ie  cancer  du  rein  soit  mou  (cancer  encéphaloïde),  de  consistance  élas- 
tique  (adénome)  ou  assez  ferme  (variété  squirrheuse),  il  est  toujours  constitué 
par  une  prolifération  épilhéliale.  La  doctrine  inverse  fut  soutenue  autrefois  en 
France,  oü  Ton  pensait  avec  Virchow  que  Ie  cancer  du  rein  comme  celui  des 
autres  organes  prenait  son  origine  dans  Ie  tissu  conjonctif.  Les  anciennes 
observations  de  Robin,  Waldeyer,  Neumann,  Perewersef,  Lancereaux,  Ran- 
vier,  Klebs,  Dickinson,  celles  plus  récentes  de  Sabourin  et  (ïlttinger,  Sharkey, 
Brodeur  déposent  en  faveur  de  Torigine  épithéliale  du  cancer  rénal.  Tous  les 
examens  publiés  dans  ces  dernières  années  confirment  la  theorie  de  Robin  et, 
pournotrepart,  nous  n'avons  jamais  rencontre  de  cancer  du  rein  qui  ne  füt  un 
épithélioma  neltement  caractérisé.  En  étudiant  au  microscope  un  nodule 
récent  ou  la  périphérie  d'une  masse  cancéreuse  plus  ancienne,  on  voit  que  la 
forme  générale  de  la  glande  est  conservée.  Les  tubes,  au  lieu  d'étre  tapissés 
par  une  seule  couche  d'épithélium  opaque  et  granuleux,  présentent  un  rcvête- 
ment  de  cellules  cylindroïdes  claires  disposées  sur  une  ou  plusieurs  couches. 
Dans  la  substance  corticale,  on  peut  suivre  pas  k  pas  les  métamorphoses  de 
Tépithélium  des  tubuli,  qui  se  transforme  en  cellules  épithéliales,  d'aspect 
moins  sombre.  Les  tubes  les  plus  distendus  ont  une  paroi  dont  Ie  contour 
n'est  pas  nettement  circulaire,  mais  ovale  ou  ellipsoïde.  Dans  certains  points 
méme,  les  tubes  rompus  communiquent  les  uns  avec  les  autres,  la  ligne  de 
contour  qui  résulte  de  celte  fusion  de  plusieurs  systèmes  tubulaires  est  repré- 
sentée  par  une  ligne  brisée  formant  des  éperons  et  des  angles  rentrants.  On 
trouve  souvent,  au  centre  des  masses  épithéliales  les  plus  volumineuses  des 
cellules  irrégulières  infiltrées  de  gTaisse.  Les  épithéliomas  du  rein  oü  dominent 
ces  larges  boyaux  bondés  de  cellules  sont  des  tumeurs  friables  trèsvasculaires. 
Les  éléments  épithéliaux  sont  parfois  disposées  sur  une  seule  couche  et  com- 
plètement  infiltrées  de  graisse;  en  faisant  agir  l'éther  sur  les  coupes,  on  se 
débarrasse  dl3S  matières  grasses  et  Ton  met  en  évidence  la  forme  particuliere 
aux  cellules  rénales. 

Parleurs  formes  et  leurs  dimensions,  ces  cellules  se  rapprochent  beaucoup 
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de  celles  des  tubes  conlournés,  aussi  esl-ce  k  cc  niveau  qu'il  est  logique  de 
placcrle  début  de  répithélioma.  Presque  lous  les  «uteurs  &  la  suite  de  Rayer 
pensaienl  aussi  que  Ie  cancer  du  rein  prend  son  point  de  déparl  dans  la  sub- 
atance  corticale.  Mais  il  exisle  des  faits  oü  les  cellules  de  l'épithélioma  rénal 
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Ie  sonft  s'insinue  entre  les  cavilés,  les  briscelles  remplil  quelqiierois  sur  plusieura  cenlimélres  d'élendut. 
Lorsquc  loules  les  cellules  sont  InlillrËcs  de  graiase,  il  foul  les  trailer  par  l'clher  pour  en  reconpalln 

la  f  arme, 

conscrvent  davantage  les  caraclères  de  leur  origine  première.  Dans  ces  can- 
ccrs,  les  parois  des  cavités  sont  généralement  assez  épaisses,  répithéliuui  qui 
les  tapisse  est  composé  de  cellules  grenues  h  protoplasma  sotnbre,  les  unes 
surbaissécs,  les  autres  plus  allongées  è  cxtrémité  arrondie  (fig.  19), 

L'hislologie  permet  aussi  d'analyser  certaines  tumenrs  d'aspect  bizarre  quï 
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résulient  du  mélange  de  masses  cancéreuses  et  d'hémorrhagies  iniersiiiielles 
dont  il  a  élé  question  plus  haut.  On  voit  alors  que  d'immenses  lerrifoires  sont 
inondës  de  sang  ou  envahis  par  unc  sérosilé  incolore  tenant  en  suspension  des 
filaments  de  fibrine,  des  cellules  épithéliales  dégénérées  et  des  globules  blancs 
démesurément  grossis.  C*est  au  niveau  des  travées  résistantes,  limitant  des 
épanchements  séro-sanguins  que  Ton  retrouve  les  tubes  épithéliaux,  avec  les 
caractéres  histologiques  qu*ils  affectent  habituellement  dans  les  épithéliomas 
du  rein.  De  pareils  accidents  au  cours  du  cancer  hématode  modifient  si  profon- 
dément  la  struclure  de  la  tumeur,  qu*il  a  fallu  des  examens  Irès  approfondis 
peur  en  détcrminer  la  nature.  L'observalion  de  Sabourin  et  CEttinger  est  un 
type  du  genre. 

Le  rein  cancéreux  peut  renfermer  des  kystes.  Ces  kystes  ne  résultent  pas  de 
la  dilacération  du  tissu  morbide  par  des  hémorrhagies  interstitielles,  cc  sont 
des  poches  dont  les  parois  sont  tapissées  par  un  épithélium  cylindroïdc  assez 
net,  et  dont  Ia  cavité  contient  tantót  un  liquide  clair,  tantöt  du  sang  en  abon- 
dance. La  paroi  est  quelquefois  hérissée  de  végétations  comme  dans  les  kystes 
épithéliaux  de  Tovaire  et  de  la  mamelle.  Lorsquc  la  partie  solide  des  tumeurs 
est  de  petile  dimension,  que  par  contre,  les  kystes  sanguins  sont  de  grand 
volume,  elles  constituent  des  néoplasmes  auxquels  on  devrait  réserver  la  déno- 
mination  d^épithéliome  kystique  hémorrhagique  ou  d'adénome  kystique  hémor- 
rhagique 

Il  n  y  a  pas  de  différence  histologique  tranchée  entre  Tadénome  du  rein 
et  I'épithélioma.  Ces  deux  productions  épithéliales  ne  peuvent  être  distinguées 
Tune  de  Tautre  que  par  leur  évolution.  On  doit  réserver  Ie  nom  d'adénome  k 
toutes  les  néoformations  épithéliales  accidentelles,  souvent  consécutives  aux 
néphritcs  chroniques,  leur  puissance  d'expansion  est  toujours  liraitée.  Ce  qui 
démontre  le  caractère  bénin  de  ces  petites  tumeurs,  c*est  1°  leur  enkystcment; 
2°  rinfiltration  graisseuse  de  leurs  cellules.  Ces  cellules  graisseuses  nc  sont 
pas  des  cellules  en  dégénérescence,  puisque,  débarrassées  de  leur  graisse  par 
1'éther,  elles  laissent  voir  un  noyau  tres  apparent,  mais  leur  nutrition  est  cer- 
tainement  ralcntie.  Quant  au  fait  de  l'enkystement,  il  prouve  qu'elles  n'ont 
aucune  tendance  è  s'accroitre.  La  morphologic  des  cellules  qu*on  y  rencontre, 
et  que  Sabourin  a  bien  représentée,  est  identique  è  celle  des  épithéliomas  du 
rein  k  cellules  claires.  Cette  constatation,  maintes  fois  faite,  permet  d'écarter  la 
theorie  de  Grawitz  et  Israöl,  affirmant  que  les  adénomes  du  rein  sont  des  noyaux 
erratiques  de  la  capsulesurrénale.  CependantR.Benekc,  dans  un  récent  mémoire, 
a  soulenu  la  même  idée(*).  Entre  les  adénomes  accidentels  et  les  cancers  les 
plus  rapides,  on  trouve  parfois  des  tumeurs  semi-bénignes  peu  envahissantes, 
mais  non  enkystées.  Une  de  ces  tumeurs  observée  par  nous  fit  de  bonne  heure 
saillie  au  niveau  du  hile,  elle  avait  comme  point  de  départ  la  substance  corti- 
cale;  de  la  grosseur  d'une  petite  mandarine,  elle  était  presque  isolée  du  tissu 
cellulaire  du  bassinet,  k  la  pression  sa  consistance  était  ferme  et  élastique.  En 
contact  par  un  de  ses  prolongements  avec  la  veine  rénalc  et  Turelère,  elle 
n'avait  déterminé  k  leur  niveau  aucune  lésion  grave.  La  structure  élait  celle 

(•)  R.  BENEKEf  Dc  rabcrration  des  gcrmcs  des  capsules  surrënaics  dans  le  rein ;  Arch, 
d'anat,  path,  de  Zieglér.  1891. 
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des  adénomes  h  cellules  claires;  des  vaisseaux  Irès  bieo  développés  en  parcou- 

raient  les  différentes  régions. 

Il  peut  eire  extrómement  dirficile  de  faire  k  première  vuc,  Ie  diagnoslic  enlrc 
Ie  cance>'  et  Ie  sarcome  du  rein.  On  sait  que  cliniquement  ces  deux  tumeurs  se 
comportent  k  peu  prés  de  la  mCme  maniere  et  qu'il  n'exisle  pas  de  signes  qui 
perraeite  è  coup  sür  de  les  distinguer;  au  microscope,  c'est  par  contre  un  pro- 
bième  des  plus  aisés  èi  résoudre.  Aussi  ne  peut-oa  s'expliquer  les  doutes  émis 


cat  tormé  por  des 
n  pelil  ■   ■■ 


par  Dickinson  sur  ladifficulté  du  diaguostichislologiquect,  d'aulreparljanel- 
lcld  avcc  laqucllc  il  affirme  ia  fréquence  du  sarcome  el  la  raretó  du  carcinome 
rénal.  Sur  un  total  de  '22  cas  tl  aurait  rencontre  6  cancers  cl  16  sarcomes.  Ces 
lumeurs  sont  beaucoup  plus  fréquenles  chez  l'enfanl ;  Ouillel  a  publié  dans  sa 
Ihèse  une  observalion  donl  l'examen  microscopique  nous  a  monlréle  lype  du 
sarcome  fuso-ccllulaire.  Dans  deux  autresfaits  personnels  recueillïs  chez  l'adulle, 
les  cellules  étaient  non  plus  Tusiformes,  mais  k  prolongements  muUiples.  Les 
sarcomes  ne  procèdent  pas  de  la  même  maniere  que  les  épilhéliomas.  La 
néoformation  partie  de  la  capsule,  du  lissu  cellulaire  du  bassinct  ou  des  gaines 
du  lissu  conjonctif  disposées  aulour  des  vaisseaux,  s'avance  peu  è  peu  dans 
l'intérieur  du  rein,  en  refoulant  la  subslance  mf^me  de  l'organc  qui  s'atrophie 
peu  a  peu  OU  se  latsse  détruire  mécaniquemenl.  II  existe  presque  toujours  une 
ligne  de  démarcation  Irès  nette  entre  la  tumeur  et  Ie  lissu  normal.  Le  dévelop- 
pement  excenlriquc  du  sarcome  peut  aroenerla  disparilion  complete  de  tous 
les  élémenls  du  rein  donl  il  est  impossible  de  relrouver  le  moindre  veslige 
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SOUS  la  capsule,  comme  on  peut  Ie  couHtater  dans  la  pluparl,  des  épithélioma»; 
c'esl  par  un  scmblable  m^cauismc  tjue  disparaissciil  loulcs  les  glandes  dans 
Icsquellcs  Ie  sarcome  premi  naissaiicc.  Hes  Lumeurs  3<tnt  quelquefois  tres  vas- 
cularisées,  et  rappelleiit  par  leur  coloralïoa  ccrlains  caiicers  hémaLodcs.  Il  est 
rare  cepeadant  de  ne  pa»  dislmguer  h  la  loupe  Ie  llssu  d'uo  sareome  de  celui 
d'un  épithólioma.  La  raassc  en  est  creusée  de  grosses  lacunes  tres  régulières 
de  contour,  coupées  tra  as  versa  Ie  ment  obliquement  ou  en  long;  cc  sont  des 
vaisseaux  «juc  Ion  nr  relrouve  jamais  au  cenlrc  des  bloes  épilbéliaux.  L'cxamen 


Fia  45  —  Coupe  ' 
La  pctlle  lumtur  est  aépar 

,,  Sur  la  droitc  etlsle  un  sulr 
ep.  »p,  tpIlhèJlum  ile  mvËle 
t,  gloméruli?  normal. 
pi,  ill,  i^omérulDS  librcu:!- 
c,  capsule  du  rein. 
Cclle  Hguro  esl  reprodulle 


Irt»  faible  grosslsfl' 


microscopique  permei  de  différencier  les 
'  lules,  les  lymphad^nomes  el  eertainea  lume 


ft  petitea  el  è  grandee  col- 
complcxes. 


Propagation  du  cancer.  —  Nous  avons  dit  précédemmenl  que  répilbéliuma 
i  du  rein  avait  une  lendance  h  resler  pendant  longlemps  sous-capsulaire  cL  k  ne 
'  pas  rrauchir  la  barrière  qui  lui  esl  opposéc  par  sa  mcrabranc  d'enveloppe.  De 
I  fait,  la  cUnique  ^lablit  aussi,  pour  les  cancers  de  cctle  rëglon  abandonoés  a 
[eux-mémes,  une  survie  beaucoup  plus  longue  que  pour  los  tunieurs  épilhéliales 
[  de  Ia  plupart  des  organes.  Dans  les  cancers  du  tube  digestif,  les  généralisations 
[  sout  fréquenles  parce  que  les  niasses  développécs  dans  la  profondeur  de  la 
\  muqucusc  renconlrcnl  è  peu  de  dislance  les  veines  tributaires  du  système  porie 
1  OU  les  vaisseaux  iymphatiques  communiquanl  avec  ceux  du  mésenlère.  Si  les 
infections  h  disLaoce  sonl  rarement  piécoces  dans  Ie  cancer  du  rein,  elles  se 
I  rencontrenl  assez  souvent  au  eours  de  la  demiérc  période.  Roberts,  sur  51  cas, 


796  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SURRËNALES. 

a  constaté  Ia  propagalion  51  fois  :  dans  les  20  autres  Ie  rein  seul  était  pris: 
Dickinson  donne  Ic  chiflfre  de  14  sur  19 ;  Rohrer,  d'après  un  relevé  de  115  obser- 
valions,  trouvc  des  noyaux  erraüques  dans  50  d'entre  elles ;  Lachmann  donne  la 
proportion  de  26  sur  59;  Guillet,  celle  de  47  sur  70.  En  additionnant  tous  ces 
chiffres,  on  arrive  k  la  conclusion  donnée  par  Ebslein,  e*est-è-dire  que  les 
orgnncs  sont  envahis  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  eas.  Cel  ensemble  de 
prés  de  trois  ccnls  fails  présente  une  cerlaine  valeur  au  point  de  vue  de  Tinler- 
venlion  opéraloirc ;  il  comprend,  en  eflfet,  un  grand  nombre  d'observations  oü 
ralTcclion  du  rein  n'ayanl  pas  élé  diagnosiiquée  dans  ses  premières  pt'riodcs, 
la  maladie  a  pu  se  développer  librement.  On  peut  donc  espérer  que,  si  les 
lumcurs  du  rein  sont  opérées  de  bonne  heure,  celte  proportion  ira  en  dimi- 

nuant. 

Une  réserve  s  imposc  cependant ,  car  les  opérations  faites  dans  ces 
dcrnièrcs  années  ont  mis  hors  de  doute  Tenvahissement  des  ganglions  a 
une  époque  oü  la  lumeur  était  cncore  tres  accessible.  D'autre  part,  la  généra- 
lisation  k  dislance  peut  ótrc  précocc,  contemporaine  des  premières  hémaUiries 
(Tuffier),  OU  survcnir  méme  dans  Ie  cas  du  cancer  latent,  ainsi  que  nous 
Tavons  observé. 

La  propagation  des  tumcurs  du  rein  se  fait  par  contiguïté  ou  par  la  voie 
sanguine  et  lymphatique.  Le  premier  mode  de  propagation  rend  coniplo,  dit 
Guillet,  de  rcnvahissemcnt  des  organes  en  rapport  avec  le  rein;  ces  lésions 
sont  d'ailleurs  rares,  la  résistance  opposée  par  la  capsule  (ibreuse  étant  un 
obslacle  k  ces  grelTes  cancércuses  par  contact  direct.  Dans  une  obscrvalion 
de  squirrhe  du  rein,  la  tumeur  était  entourée  d*une  masse  de  périnéphritc  can- 
céreuse  ayant  envahi  le  psoas  et  érodé  la  colonne  vertebrale  (Brault). 

La  généralisation  par  la  voie  sanguine  et  lymphatique  embrasse  donc  la 
grande  majorité  des  fails.  Sur  les  294  cas  relevés  par  Guillet,  nous  trouvons 
168  fois  des  noyaux  ^  dislance,  et  beaucoup  plus  fréquemment  dans  les  pou- 
mons  et  le  foie  que  dans  les  autres  organes.  Le  poumon  est  atteint  75  fois.  le 
foie  71  fois,  les  ganglions  lombaires  dans  55  cas.  Sur  50  observations  Rohrer 
note  12  fois  Tenvahissement  de  la  veine  cave,  proportion  tres  élevéc,  car  sur 
47  observations  Guillet  ne  relève  cette  altération  que  2  fois. 

La  veine  rénale  el  la  veine  cave  sont  malgré  toul,  parmi  les  voies  ouverles 
de  préférence  aux  embolies  néoplasiques ;  l'histoire  des  prolongements  cancé- 
reux  aboulissant  k  roreillelle  montre  par  quel  mécanisme  ce  transport  est 
assuré.  D'après  cc  qui  a  élé  dit  plus  haut,  k  propos  des  rapports  entre  la  tumeur 
et  les  veines  rénales,  il  estprobable  que  des  perforations  du  tronc  principal  ou 
des  infillrations  des  branches  d'origine  sont  parfois  restées  inaper^ues.  Une 
part  des  généralisations  doit  étre  attribuée  aussi  k  la  circulation  lymphatique, 
puisque  les  ganglions  lymphatiques  lombaires  prévertébraux,  médiastinaux, 
sont  quelquefois  envahis  jusqu'è  la  partie  supérieure  du  cou.  Enfin,  il  est  pos- 
sible  que  le  transport  des  embolies  cancércuses  se  fasse  par  les  veines  de  la 
capsule  et  les  anastomoses  qu'elles  présentent  avec  les  divers  systèmes  étudiés 
par  Lejars  et  Tuffier.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'existe  aucun  doute  sur  la  réalité 
de  l'embolie  cancéreuse  dans  le  foie ;  des  observations  tres  probantes  ont  établi 
la  présence  de  masses  épithéliales  dans  les  branches  prélobulaires  de  la  veine 
porte  et  dans  les  capillaires  du  lobule  lui-méme  (Champetier  de  Ribes,  Hart- 
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maiin).  On  sail  ct'ailloiirs  <iuc  ces  généralisalions  sonl.  aussi  rr('i|ueiilcs  dans  !c 
cancer  du  rein  gaiichc  que  "dans  cenx  du  rein  droit. 

Le  seas  du  courant  lymphalique  permet  de  comprcndre  pourquoi  Ie  cancer 
du  rein  s'élend  Irès  rarement  nux  organes  gënilo-urinaires,  lundis  que  le  can- 
cer de  CCS  dernicrs  envahit  rri^<iuemmcnl  le  rein  (Guillel),  Paimi  les  propaga- 


Fio.  IB,  -  Mdnc  rei»  f|iie  Ilpirc  IT,  [RojDr.  PI.  XLV,  fly.  il.) 
ReiD  drnll  ïn  [lor  bh  pgrtlo  posk'rlciirp.  Ln  pnHlo  siipérlciire  (Ie  rorenne  |iri'*cnle  iine  i 
P'KiTse  N  Iri»  gironoiiF^-v.  II  eilalo  unc  vasciilorïïntlaD  \Ttt  murqiiic  de  loulc  Icllc  r^Rloii. 
Lo  parllo  laféricuro  dn  ruin  /f  est  nnrninle. 
Le  liilc  cal  rcmiill  pnr  iles  gnnsHniis  ronci'rci»  fonnniil  unc  mosïc  U  (|ul  cnglabc  d'oirl 
l'urvltra.  rarlfire.  In  veine. 

LarMiuc  ie  contcr  dn  roin  débiilc  por  ln  imrlic  moyenne  nu  dnna  tin  poini  rapprnehè  d' 
■ea  pmlongemenls  peul  se  mcUrc  en  conluct  ovvi^  la  veine  rènnle  el  In  perrorer  alurs  que  1 
eneore  de  pelilc  OimmaloN. 


tions  asscz  fréquentes  du  cancer  du  rein  il  faiilsignnler  les  capsules  siirrénales, 

l^le  cflEur,  les  os.  les  verlèbres  en  parliculier.  Le  périloine  est  rarement  envahi. 

Les  poj-aux  cancéreux  ö  distance  n'óchappent  pas  a  la  loi  qui  n'git  le  dévc- 

loppcmcnl  des  öpilliéliomassecondüircs  dans  les  organes  oü  ils  soni  Iranspor- 

.  Les  épithéliums  des  colonies  nouvelles  gardent  le  Ijpe  cellulaire  de   la 

Rtumeur  primilivc.  Nous  en  avons  eu  la  démonnlration  fort  ncLIc  dans  un  noyau 

Kcondaircde  la  colonne  vertebrale  siluéauniveaudelarégioucervico^orsale. 
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La'tumcur  siluéo  dans  Ic  canal  médullaire  préscntait  la  méme  disposilion 
analomiqiic  que  répithélioma  du  rein  :  petites  cdvilés  tapissées  par  un  épi- 
thélium  cylindrique,  k  sommet  arrondi  et  h  protoplasma  clair.  Dans  une  autre 
observalion,  oü  Ic  diaphragme  était  recouverl  k  sa  partie  inférieure  de  noro. 
breuses  tumeurs  sccondaires,  les  tubes  et  les  épithéliums  ofTraicnt  Ie  mémc 
arrangement.  Les  cellules  claires,  k  extrémité  arrondie,  ne  sont  n ul lemen tcoin- 
parables  k  celles  qui  tapissent  la  muqueuse  de  Tintestin,  les  conduits  excré- 
teurs  des  glandes,  ni  les  cavités  kysliques  de  Fovairc.  EUes  ne  sont  pas  calici- 
formes,  neprésenlentpasde  plateau,  jamais  de  cils  vibratiles.  C'cst,  en  somme, 
un  type  épithélial  parliculier  que  Ton  ne  rencontre  que  dans  les  épithéliomas 
du  rein. 

Symptömes.  —  Les  signes  objectifs  qui  annoncent  la  présence  d'un  can- 
cer  du  rein  sont,  d'une  part,  une  tiimeur  dans  l'un  des  flancs,  et,  de  Taulre,  un 
varicocèle  symptomaliquc.  Les  troubles  fonctionnels  sont  caractérisés  par  Tap- 
parition  d*unc  doideur  plus  ou  moins  vive  et  par  des  liématuries  répétëes.  Plu- 
sieurs  de  ces  signes  peuvent  manquer,  les  formes  incomplètes  qui  en  résultenl 
ont  été  reconnues  par  Haycr  et  admises  par  les  auteurs  qui  Tont  suivi.  Elles 
ne  sont  pas  d*ailleurs  fréquentcs;  Tobservation  monlre,  en  effct,  que  la  tumeur 
est  un  signe  presque  constant,  et  que  Thématurie,  souvent  reconnuc,  disparait 
de  temps  k  autre,  quelqucfois  complètcment  vers  la  fin  de  lamaladie. 

Pour  jugcr  de  1'imporlance  de  la  tumeur  dans  Ie  cancer  du  rein,  il  suffit  de 
reproduire  quelques  slatistiques  :  sur  52  cas  d*Ebstein,  elle  ne  fit  défaut  que 
5  fois;  parmi  les  Oi  observalions  de  Roberts,  la  saillie  formëe  par  Ie  rein  était 
tellement  reconnaissable  dans  61  d'entre  elles,  qu^elle  ne  pouvait  échapper  au 
premier  examen.  Des  155  observations  compulsées  par  Guillet,  i  seulement 
ne  renferment  pas  Tindication  d*une  tumeur.  Encore  faut-il  ajouter  que,  dans 
un  de  ces  quatre  faits,  la  tumeur  était  de  tres  petit  volume,  et  dans  un  autre  il 
y  avait  un  épanchemcnl  ascitique  considérable.  Chcvalier  ('),  dans  une  thèsc 
récente,  confirmc  ces  résuUats  en  monlrant  que  la  tumeur  rénale  existe  dans 
97  pour  100  des  cas.  L'enscmble  de  ces  chiffres  est  trèsconcluant  pour  établir 
la  fréquence  de  Taugmontalion  de  volume  du  rein,  maisne  précise  pasTépoque 
de  la  maladie  k  laquellc  cellc  constatation  a  élé  faitc.  Il  indique  d'une  faQon 
générale  que  Ic  cancer  du  rein  donne  lieu  k  une  hypertrophie  de  Torgane, 
facile  a  constater  a  |)arlir  d'un  ccrlain  moment. 

En  elTel,  ce  signc  s(»  monlre  raremenl  dés  les  premiers  temps  de  la  maladie,  car 
on  ne  l'a  rclevc  comme  symplóme  initial  de  TalTeclion  que  dans  20,6  pour  100 
des  cas  chcz  TaduUe  et  dans  00  pour  100  chez  Tenfanl  (Chevalier).  Il  est  pos- 
sible  que  Texploration  des  roins  pratiquée  suivanl  les  methodes  conseillées  par 
Guyon,  Glénard,  lo  Denlu,  Israël,  modilie  sensiblemont  cette  proporlion  éla- 
blie  d'après  des  observations  dont  beaucoup  remonlent  déja  k  une  époque  asscz 
reculée.  Par  ces  procédés,  on  est  en  mesure  de  diagnostiquer  dés  son  débul 
une  augmentation  do  volume  de  l'organe.  Il  n'y  avait  autrefois  qu'un  inténU 
relalif  a  reconnallrc  dès  ses  premières  périodes  un  cancer  du  rein,  puisque  la 
maladie  élait  répulée  incurable.  On  doit  raisonner  lout  différemmenl,  aujour- 

(')  E.  CiiEVALiKH.  Do  rintorvcntion  chirurgicalc  dahs  les  tumeurs  malignes  du  rein,  i89i. 
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d*hui,  puisque  rintervenlion  chirurgicale  appliquée  de  bonne  hcure  permet  de 
tcnler  1'opéralion  dans  de  meilleures  condilions  de  succes. 

Le  procédé  Ie  plus  usité  en  France  pour  Ie  diagnoslic  précoce  des  lumeurs 
du  rein  est  la  palpation  üimanuelle,  préconisée  par  Guyon  et  mise  en  oeuvre 
depuis  par  Clado,  Guillet  et  bien  d'autres.  A  Tétat  normal,  la  recherche  du  rein 
par  ce  procédé  ne  donne  que  des  indications  négalives.  On  peut  dans  certains 
cas  sentir  Textrémité  inférieure  de  Torgane,  mais  le  rein,  dans  son  ensemble, 
échappe  au  palper.  Dés  que  son  augmenlation  de  volume  est  manifeste,  quelle 
que  soit  d'ailleurs  Toriginc  de  Thypertrophic,  le  palper  bimanuel  permet  de  le 
reconnaltre.  C'est  dans  l'angle  costo-vertébral  que  la  main  postérieure  doit 
agir;  souvent  on  ne  peut  placer  entre  los  cótes  et  la  crête  iliaque  la  main  tout 
entière,  le  médius  et  Tindex  seuls  pourront  étre  introduits.  L'autre  main  dis- 
posée  en  avant,  au  niveau  du  muscle  droit,  déprime  progrcssivement  la  paroi 
au  moment  des  expirations  et  doit  pénétrer  k  gauche  au-dessous  des  faussc» 
cötes,  k  cause  de  la  situation  plus  élevée  du  rein  de  ce  cOté.  Cette  manoeuvre 
permet  de  juger  du  degré  de  sensibilité  de  Torgane.  Les  deux  mains  étant  en 
place,  pour  le  cóté  droit,  la  main  gauche  en  arrière  et  la  main  droite  en  avant, 
on  déprime  légèrement  la  paroi  pour  diminuer  l'espace  (jui  la  sépare  du  rein. 
L'espace  conservé  doit  être  asscz  considérablc  pour  que  le  rein  puisse  s'y  mou- 
voir.  Avec  un  ou  deux  doigts  de  la  main  postérieure,  on  imprime  de  pctites 
secousses  k  la  paroi  lombaire;  le  rein  soulevé  par  cette  impulsion  vient  caresser 
légèrement  la  main  antéricurc.  C'est  un  frölement,  un  choc,  moins  sec,  mais 
comparable  au  ballottement  fcetal  (Guillet).  Si  la  recherche  a  élé  faite  exacte- 
ment  dans  le  sinus  osseux  costo-vertébral,  on  peut  affirmer  que  l'organe  senti 
est  le  rein;  sinon,  en  se  plac^tant  plus  bas  on  peut  faire  ballotter  de  cette  maniere 
des  tumcurs  appartenant  au  cólon  ascendant. 

En  procédant  ainsi,  on  peut  se  renseigner  sur  le  volume  et  la  déformation  du 
rein;  si  la  tumeur  est  pctite,  c'est  par  hasard  qu'il  sera  possible  de  la  délimiter, 
comme  dans  un  fait  d'Israël  cité  par  Guillet.  Par  exception,  des  tumeurs  d'un 
assez  grand  volume  ne  seront  pas  per^ues  par  ce  mode  d'invesligation;  le  rein 
peut  en  elTet,  malgré  son  hypertrophie,  ne  pas  s'abaisscr  ou  méme  remonter 
dans  rhypochondre ;  deux  observations  de  Chevalicr  concernent  cette  disposi- 
lion  :  dans  Tune  d'elles  l'attention  avait  été  attirée  du  cóté  du  rein  par  une 
hématurie  antérieure  et  pour  plus  de  söreté  Fexploration  faite  sous  le  chloro- 
forme;  elle  futcependant  négative. 

Au  degré  moyen  de  son  développement  la  tumeur  rénale  quitte  la  région 
lombaire  et  vient  faire  saillie  en  avant.  C'est  k  cette  période  que  son  examen 
direct  donne  les  renseignements  les  plus  complets.  Le  ballottement  est  facile- 
ment  obtenu,  la  main  antérieure  peut,  en  se  déplagant,  juger  des  déformations 
et  des  irrégularités  de  toute  la  partie  de  l'organe  en  rapport  avec  l'hypochondre 
et  le  flanc.  On  peut  aussi,  par  la  simple  palpation  faite  en  déprimant  la  paroi 
abdominale,  arriver  sur  la  tumeur  maintenue  en  arrière  par  la  main  postérieure 
et  en  explorer  la  surface;  par  \k  on  juge  de  son  volume  et  de  sa  consistance. 
La  tumeur  profondémentsituée  occupe  le  flanc,  s'étend  dans  le  sens  transversal 
vers  rombilic,  se  perd  en  arrière  du  cóté  des  lombcs  et  peut  descendre  en  bas 
jusqu'è  la  fosse  iliaque.  Elle  remonte  toujaurs  plus  haut  du  cóté  gauche.  Géné- 
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ralement,  on  reconnait  par  la  palpation  que  la  forme  du  rein  est  conservée; 
presque  toujours  arrondie  aussi  bien  au  niveau  de  sa  parlie  saillante  que  vers 
ses  extrémitës,  la  tumeur  ne  rappelle  nuUement  les  déformations  du  foie  el  de 
la  rate  avec  leurs  bords  nelsel  Iranchants.  Cc  caraelère  dislinctif  manque  quel- 
quefois  si  la  eonfiguralion  du  cancer  rénal  csl  irreguliere. 

On  ne  peut  mobiliser  les  tumeurs  dans  Ie  sens  verlical,  non  plus  que  d'un 
cóléè  Tautre;  les  néoplasmes  du  rein  sont  habiluellement  fixes,  si  on  les  com- 
pare  aux  tumeurs  du  foic  et  de  la  rate,  sur  lesquelles  les  mouvemenls  respi- 
ratoires  se  font  toujours  senlir.  Cepcndant,  un  cerlain  déplacement  Iransversal 
n*est  pas  une  rareté  et  indique  toujours  une  indépendance  de  la  néoformatioD 
et  Ie  défaut  d'adhércnces  avec  les  parties  voisines.  Cette  disposition  est  des 
plus  avanlageuses  au  point  de  vue  opératoire.  Dans  Ie  cas  oü  Ton  hésiterait 
entre  une  tumeur  du  rein,  du  foie  ou  de  la  rate,  Tillaux  conseille  de  marquer 
sur  la  paroi  abdóminale  rcxlrémité  supérieure  de  la  tumeur  quand  Ie  malade 
est  au  repos  et  de  suivre  Ie  déplacement  de  ce  point  par  rapport  h  cette  extré- 
mité  dans  les  mouvements  d'inspiration  et  d'expiration.  Si  Ie  point  de  repère 
obéit  aux  deux  temps  de  la  respiration  et  n'a  plus  de  rapporls  immédiats  avec 
la  tumeur,  c'est  que  celle-ci  n'apparlient  pas  au  rein.  Cette  r^gle,  souvent  véri- 
fiée  au  lit  du  malade,  se  trouvc  en  défaut  quand  les  tumeurs  du  rein,  remonlant 
dans  les  hypochondres,  prennent  des  adhérences  avec  Ie  diaphragme  ou  les 
organcs  qui  lui  sont  unis. 

L'inspection  de  l'abdomen,  déjè  utilisable  pour  les  tumeurs  de  moyen  volume, 
est  surtout  précieuse  lorsqu'elles  ont  acquis  une  grande  dimension.  Il  s'agit 
presque  toujours  aioi's  de  confirmer  ou  de  completer  un  diagnoslic  facile  a 
faire,  car  Tintervention  h  cette  période  n*o(Tre  pas  beaucoup  de  garanties.  L'un 
des  flancs  présente  une  saillie  d*autant  plus  marquée  que  la  tumeur  est  plus 
volumineuse,  la  déformation  est  surtout  visible  chez  les  personnes  maigrcs 
dont  la  paroi  abdóminale  souple  se  laissc  aisément  soulever.  Chez  les  enfants, 
on  Tobserve  souvent,  mals  surtout  pour  ce  motif  que  les  sarcomes  du  rein,  plus 
fréquents  chez  eux  que  les  cancers,  prennent  un  dévcloppement  quelquefois 
monstrueux.  La  tumeur,  après  avoir  occupé  l'hypochondre,  franchit  la  ligne 
médiane  et  envahit  l'aulre  cóté.  A  ce  degré,  Ie  ballottcment  ne  peut  plus  êtrc 
obtenu.  Des  tumeurs  de  cette  dimension  déplacent  Tmlestin  d'un  cóté  k  Taulrc 
et,  quelquefois,  soulèvenl  les  fausses  cóles  comme  les  plus  volumineuses  tumc- 
factions  du  foic  et  de  la  ralc.  On  peut  voir  aussi  des  dilatations  veineuses  supcr- 
ficielles,  lorsque  la  veine  cave  est  comprimée  ou  oblitérée  par  des  caillots  cl 
des  prolongemenls  néoplasiqucs.  Les  connexions  élroiles  du  rein  droit  avec  la 
veine  cave  expliquent  la  fréquence  relative  de  ce  signe  dans  les  tumeurs  dcce 
cóté  et  quelquefois  la  rapidité  de  son  apparition  avec  des  cancei^s  peu  volumi- 
neux  Irès  développés  au  niveau  du  hile. 

L'inspeclion  de  la  région  lombaireest  souvent  négative,  car  Ie  cancer  du  rein 
droit  se  déplace  en  bas,  en  dedans  et  en  avant,  Ie  cancer  du  rein  gauche  en 
haut  d'abord,  puis  en  avant  el  en  bas;  mais  avec  de  grosses  tumeur.-^,  Ie  méplal 
lombaire  peut  disparailre.  En  somme,  bien  que  nous  Tayons  vu,  il  est  certnin 
que  la  région  lombaire  n'esl  pas  soulevée  et  qu'il  faut  un  examen  tres  attenlif 
pour  constaler  la  légere  déformation  causée  par  la  présence  de  la  tumeur. 
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Le  Dcntu  conseille  de  mctlrc  les  maladcs  dans  la  position  gcnu-poctoralo, 
Fexamen  comparatif  des  deux  régions  perniel  d'apprécier  un  léger  changement 
de  niveau.  Dans  les  observalions  analogues  foelie  de  Dickinson,  oü  une  volu- 
mineuso  tumeur  pulsatile  occupait  la  région  lombairegauche,  on  peut  eonslaler 
que  la  luinéfaction  postérieure  se  continue  avec  la  saillie  beaucoup  plus  mar- 
quée  qui  occupe  le  flanc  et  Tabdomen. 

La  percussion  doit  toujours  tVtre  pratiquée  pour  établir  les  rapports  de  la 
lumeur  avec  l'intestin.  L'anatomie  démonlre  que  le  cólon  ascendant  passé  obli- 
quement  sur  Textrémilé  inférieure  du  rein  droit,  le  cólon  transverse  perpendi- 
culairement  sur  rexlrómilé  supérieure  du  rein  gauche  et  que  le  cólon  descen- 
dant cótoie  en  dehors  le  bord  convexe  du  rein  de  ce  cóté.  Guillet  monlre 
rimportance  de  ces  rapports  différents  déja  signalés  par  Dickinson  et  Trèves. 
Lorsque  le  rein  droit  augmente  de  volume,  il  repousse  en  général  le  cólon, 
non  pas  direclement  en  avant,  mais  en  avant,  en  bas  et  a  gauche,  c*est-è-dire 
dans  la  méme  direction  que  la  masse  de  l'intestin  gr(^le,  qui  peut  Hre  transporté, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit,  par  les  grosses  tumeui^s,  de  l'autre  cóté  de  la  ligne 
médiane.  Par  le  fait,  les  tumeurs  du  rein  dans  ces  condilions  se  développent 
en  dehors  du  gros  intestin  et  se  mettent  en  contact  immédiat  avec  les  parois 
latérales  de  l'abdomen.  A  gauche,  au  contraire,  le  rein  repousse  Ie  cólon  des- 
cendant en  avant  et  en  dehors.  Aussi,  par  la  percussion  on  ne  trouve  Tintestin 
è  droite  que  vers  la  partie  inférieure  de  la  tumeur  et  vers  son  bord  interne, 
tandis  que  du  cóté  gauche  oji  rencontre  le  gros  intestin  en  avant  el  presque 
toujours  en  dehors  du  rein.  Sur  24  cancers  siégeant  h.  droite,  18  élaient  mats, 
(\  fois  seulement  la  lumeur  était  recouverte  d'un  zone  de  sonorité;  sur  12  can- 
cers siégeant  ix  gauche,  7  fois  il  y  avait  matilé  et  T»  fois  sonorité  (Guillet). 

Le  gros  intestin  peut  recouvrir  en  partie  le  rein  hypertrophié  sans  que  la 
percussion  dénote  sa  présence.  C*est  qu'alors  il  est  vide  ou  tellement  com- 
primé par  un  cancer  de  grosse  dimension  qu  il  ne  peut  étre  reconnu  que 
par  une  palpalion  delicate  permettant  de  limiter  un  ruban  aplati,  mobile  daiis 
le  sens  transversal.  Dans  le  cas  de  dislension  peu  accenluée  <Iu  gros  intestin, 
une  percussion  legére  <lénote  la  sonorité,  une  percussion  forle  et  profonde  la 
supprime,  aus.si  a-t-on  projmsé  d'insuffler  le  gros  intestin  par  l'anus,  pour 
reconnaltre  ses  rapports  avec  la  tumeur.  La  percussion,  faite  au  niveau  de  la 
région  lombaire,  n'ajoute  rien  d'imporlant  aux  données  précédentes,  sinon  de 
faire  conslater  quelquefois  une  augmentation  de  la  matilé  normale.  Les 
tumeurs  de  moyen  volume  laissent  entre  le  foie  et  le  rein  une  zone  sonore;  les 
tumeurs  de  grosse  dimension  peuvent  la  supprimer  alors,  les  deux  malités  se 
confondent. 

Le  varicocèle  symptomatuino  des  néoplasmes  du  rein  a  été  décrit  pour  la 
première  fois  par  (iuyon  (*).  D'aprés  eet  auteur  il  manque  rarement,  corres- 
pond  au  cóté  de  la  tumeur  rénale  et  siége  aussi  bien  a  droite  qu'6  gauche  con- 
trairement  au  varicocèle  ordinaire.  Il  se  développe  d'une  fa^on  progressive  et 
assez  rapide  en  opposition  avec  le  varicocèle  siniple  dont  les  malades  mécon- 
naissent  rarement  Texislence.  Souvent  difficile  a  conslater  <lans  le  décubitus 
horizontal,  il  devient  apparent  dans  la  station  deboul  et  par  Ia  marche.  Les 

(•)  GüYON,  Lecons  rliniquea  sur  les  inahidies  tU'st  xoies  tirinaires,  1881,  j».  317. 
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vcines  du  groiipc  aniéricur  seralenl  plus  développt^es  que  celles  du  groupc 
postérieur  (Guillel),  ces  veines  par«aissentplus  souples,  nioins  épaisses  etin(»ins 
bosselées  que  dans  Ic  varicoc('*lc  commun.  Cela  tient  sans  doule  h  leur  déve- 
loppement  rapide.  La  douleur  cl  Thydrocèle  raccoinpagnenl  raremenl.  O 
sigiie  fort  interessant  a  connatlre  ne  peut  servir  pour  Ie  diagnostic  précoce 
des  tumeurs  du  rein,  on  ne  roI)serve  ({u*au  moment  ou  riiyperlrophie  de 
Torgane  est  dója  notablc.  L'extrcmité  inférieure  de  la  tumeur  comprimé  les 
veines  spermatiques  un  peu  au-dessous  de  leur  embouchure  dans  la  veine 
cave  h  droite  et  dans  la  veine  rénale  a  gauche.  On  ne  voit  rien  de  semblable 
cliez  la  femme,  ou  les  veines  utéro-ovariennes  sont  profondément  cachées.  Les 
tumeurs  du  rein  peuvcnt,  en  comprimant  soit  la  veine  cave,  soit  Tune  «les 
veines  iliaques,  déterminer  lapparilion  de  varices  (Bouilly,  Labbé),  ou  d'ocdèmc 
des  membres  inférieurs.  L'ascite  dépend  (Kune  péritonite  concomilante  (Mali- 
bran),  l'ictère  probablement  de  l'envahissement  du  hile  du  foic  par  des  gau- 
glions  cancéreux  beaucoup  plus  que  par  la  propagation  de  la  tumeur  elle- 
méme. 

Les  tumeurs  malignes  du  rein  évoluent  rarement  sans  douleur.  Ce  symptóme, 
moins  frécpient  que  Thypertrophie  organi(jue,  est  plus  souvent  observé  que 
riiématurie  :  on  la  note  en  efl*et  dans  80  pour  100  des  observations.  La  douleur 
parait  Atre  de  tous  les  signes  du  début,  du  moins  chez  Tadulte,  Ie  plus  souvent 
relevé,  28  pour  100  ((4hevalier);  los  tumeurs  de  Tenfant  ne  dounent  lieu  h  cc 
symptöme  que  dans  7  cas  sur  100.  Les  douleurs  sont  souvent  peu  vives,  clles 
occupent  presque  toujours  la  région  lombaireetThypochondre,  elles  s'irradient 
tantOt  du  cóté  des  espaces  intercostaux,  quehpiefois  suivant  Ie  trajet  du  scia- 
tique  OU  du  nerf  crural,  enfin  dans  la  direction  des  testicules  sous  forme  de 
coli({ues  néphréti(jues.  Comparables  «\unesimple  pesanteurou  untiraillemenl. 
clles  peuvent  étre  tellement  vives  qu'elles  obligent  les  malades  h  cesser  loule 
occupation  et  m^me  ix  s*alitcr  (Guillet).  Les  douleurs  ne  sont  réveillées  ni  par 
Texploration,  ni  par  les  efforts  ou  les  excrcices  physiques,  elles  reviennenl 
sponlanément  sans  provocation  apparenle.  Dans  une  des  observations  que 
nous  avons  publiées(*),  la  douleur  prit  rapidementun  caractèreexcessif,  Ie  rein 
appliqué  contre  la  colonne  vertebrale,  a  peine  accessible  pendant  Ie  sommeil 
chloroformi(iue,  était  Ie  siège  d'un  cancer  infiltré  dans  la  gaine  du  psoas  com- 
primant les  nerfs  lombaires  a  la  sortie  des  trous  de  conjugaison;  quand  les  vcr- 
tèbres  sont  envahies.  la  pressicm  des  apopliyses  épineuses  détermine  une  recru- 
desccnce  des  symj)t<>nies  douloureux. 

Ilabituellement  la  douleur  isolée  n'a  pas  de  caractère  assez  |)récis  pour  atli- 
rer  Tattenlion  du  cOt(''  <lu  rein,  elle  est  insuffisante  pour  faire  un  diagnostic 
précoce,  et  ne  peut  étre  qu'un  signe  d<*  présomption.  Apparaissant  a  Toccasion 
d'une  hématurie  el  de  révacualion  de  caillols,  sa  valeur  augmente,  enfin  con- 
statée  en  méme  temps  <pie  la  tumeur,  (»llc  n*a  plus  qu'une  importancc  secon- 
daire (Chevalier). 

Parmi  les  Iroubles  fonctionnels  provoqués  par  les  cancers  du  rein,  Vhéma- 
fitrie  est  celui  donl  la  valeur  est  Ie  moins  conlestable.  Observé  dans  25  pour 
100  des  cas  chez  Tenfant,  dans  50  pour  100  au  cours  du  sarcome  chez  Tadulte, 

(*)  A.  FiFiAULT,  Sur  4|i]cI(|i]os  fonnos  rnros  de  cnnccr  <hi  roin;  forme  doiilourouso  sans 
tiiiiuMiriiilióni;iturio.    -A<lóno-t'])ilhrliomcsrrr.onls  avec  iiifoctioii  rapido.  IiKS>m.r7)f'e/.,18U1. 
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ellc  se  rencontre  dans  75  pour  100  des  fails  de  carcinome  k  l'ége  moyen  de  la 
vie.  Les  chilTres  donnés  par  Guillet  sont  un  peu  plus  faibles  :  en  réunissant  les 
stalistiques  de  Roberts  d'Ebstein,  de  Dickinson,  il  relève  rhémalurie  61   fois 
sur  128  cas:  dans  ses  observations  persounelles,  48  fois  sur  100.  Comme  symp- 
tóme  initial,  Thémalurie  apparalt  dans  26,6  pour  100  des  ópithéliomas  du 
rein  (Chevalier).  Nous  avons  déjè  indiqué  k  propos  de  Tétude  générale  de  Thé- 
maturie,  les  caractères  qui  appartienneni  k  l'émission  des  urines  sanglantes 
en  rapport  avec  Ie  développement  des  lumeurs  malignes  du  rein.  Ell<?s  se  dis- 
tinguent  par  leur  début  soudain  chez  des  individus  encore  en  bonne  santé. 
Aucun  Irouble  neparatt  annoncer  l'imminence  de  ces  hémorrhagies,  et  si  par- 
fois  elles  se  manifestent  k  loccasion  d'un  traumatisme  de  la  région  lombaire,  Ie 
plus  souvent  elles  se  produiscnt  sans  que  les  matadesen  soient  avertis  autre- 
ment  que  par  un  impérieux  besoin  duriner;  ils  remarqucnt  alors  que  leurs 
urines  sonl  leintes  de  sang.  Tres  fréquemment  aussi,  elles  s'accompagnent 
d'une   véritable  douleur  dans  les  lombes,  irradiée  vers   la   partie  inférieure 
suivant  la  direction  deTurelère,  rappclant  plus  ou  moins  une  attaque  decolique 
néphrétique.  Ces  crises  sonl  souvent  incomplètes,  et  se  terminent  par  Texpul- 
sion  d*une  cerlaine  quantité  de  sang  et  de  caillots  allongés  de  dimensions  varia- 
bles. Les  urines  sont  uniformément  sanglantes  du  commencement  k  la  fin  des 
mictions,  tantót  rosées,  quelquefois  franchement  colorées,  plus  foncées  lorsque 
Ie  sang  a  séjoumé  dans  la  vessie.  La  quantité  de  sang  peut  être  assez  faible  pour 
n'étre  facilement  appréciée  qu'au  microscope, dans  ces  conditions,on  Ie  con^oit, 
Ia  présence  des  globules  rouges dans  Turine  a  bien  peu  de  valeur,  k  moins  qu'on  ne 
pergoive  en  méme  temps  une  tumeur  dans  Ie  flanc,  ou  que  cette  période  d'hé- 
maturie  insensible  ne  soit  précédée  et  suivie  de  crises  hémaluriques  manifestes. 
Les  caillots  contenus  dans  Ie  dépót  urinaire  sont  de  toute  forme  et  de  toute 
ilimension,  ils  n'acquièrent  d'importance  que  s'ils  sont  Irès  allongés  et  s'ils 
reproduisent  la  configuration  de  la  cavité  urélérale.  Les  faits  de  ce  genre  ne 
sont  pas  tres  rares,  des  concrétions  sanguines  de  10,  15,  20  centimètres  et  méme 
de  22  centimètres  de  long  (Guillet),  après  s^étre  formées  dans  l'uretère,  sont 
expulsées  au  dehors  sans  se  fragmenter.   Q^^nd  les  caillots  atleignent  une 
pareille  longueur  et  sont  régulièrement  cylindriques,  leur  origine  ne  peut  étre 
mise  en  doute.  Mais  souvent  ils  sont  fragmentés,  de  dimensions  et  de  formes 
irrégulières,  mélanges  k  ceux  qui  se  déposentdansla  vessie  pour  peu  que  Turine 
y  séjoume;  leur  valeur  diagnostique  est  alors  nulle.  Dans  les  hématuries  abon- 
dantes  Fencombrement  de  la  vessie  peut  nécessiler  une  intervention ;  sans  aller 
jusque-lè  on  voit  les  malades  conserver  la  position  horizontale  pour  permettre 
au  sang  de  s'écouler  plus  librement  pendant  que  les  parties  concrétées  gagnent 
les  parties  déclives. 

Chaque  période  hématurique  dure  plusieurs  jours ,  elle  est  bientöt  inler- 
rompue  pour  ne  reparaltre  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après.  Au 
moment  de  la  crise  les  urines  peuvent  par  intervalles  cesser  de  contenir  du 
sang;  cette  modification  se  fait  du  matin  au  soir  ou  d\m  joure  Tautre;  on 
suppose  alors  qu'il  y  a  cessation  de  l'hémorrhagie  au  niveau  de  la  tumeur, 
ou  que  Turetère  correspondant  au  rein  malade  a  été  momentanément  oblitéré 
par  un  caillot  dont  Texpulsion  précède  alors  une  nouvelle  poussée  hématurique. 
A  mesure  que  la  tumeur  grossit  les  mictions  sanglantes  se  repetent,  el  de- 
Si* 
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viennent  plus  abondantes.  Mais  les  exceptions  sont  tres  nombreuses,  Roberts, 
Dickinson,  Guyon,  onl  citc  des  observations  oü  les  crises  hématuriques  Irès 
fréquentes  pendant  les  premières  périodes  de  la  maladie,  s*éloignaient  peu  a 
peu  et  disparaissaient  complètement  pendant  plusieurs  années,  trois,  quatre  ou 
cinq  ans,  jusqu'aux  dernières  limites  du  mal. 

La  disparition  des  hématuries  peut  s'expliquer  tout  naturellement  si  l'uretère 
a  été  comprimé,  dévié  ou  oblitéré.  Il  peut  arriver  aussi  que  les  noyaux  cancé- 
reux.  siège  de  Thémorrhagie,  ne  se  mettent  plus  en  rapport  avec  Ie  bassinet  a 
Turelère  et  que  les  effraclions  de  vaisseaux  soient  purement  interstitielles. 
Lorsque  Thématurie  présente  ces  contrastes  du  commencement  è  la  Gn  d'une 
affection  des  voies  urinaires,  elle  permet  d*éliminer  toute  idéé  de  néoplasmc 
vésical,  dont  les  mictions  sanglantes  se  rapprochent  et  s*aggravent  jusqu'aux 
derniers  jours. 

Dans  certains  cas  oü  Thématurie  rénale  se  reproduit  sans  être  considérable 
d'ailleurs,  on  voit  de  ce  fait  la  santé  s*altérer  et  une  profonde  anémie  en  êlre 
la  conséquence. 

Il  est  rare  qu*il  y  ait  d^autres  modificatioiis  des  urines  que  celles  produiles 
par  Ie  mélange  du  sang.  La  dysurie  signalée  par  Gerhardt  est  exceptionnelle, 
les  urines  sont  rendues  en  quantité  normale;  on  sait,  en  effet,  que  Ic  rein  du 
•cóté  opposé  s'hypertrophie  et  que  souvent  il  est  indemne  ou  ne  contient 
que  de  petits  noyaux  secondaire».  Si  les  deux  reins  sont  affcctés  il  peuty 
avoir  diminution  des  urines  (Wagner).  L'albuminurie  ne  se  rencontre  pour 
ainsi  dire  jamais,  Féréol  en  a  cité  une  observation.  Contrairement  h  ce  que 
Ton  observe  parfois  dans  les  tumeurs  de  la  vessie  on  n'a  jamais  trouvé  dans 
Turine  de  fragments  de  cancer  ni  de  cellules  isolées  pouvant  étre  rapportées 
aux  reins.  Les  cellules  de  Tépithélioma  rénal  sont  assez  caractéristiques  pour 
étre  recherchées  k  nouveau ;  elles  sont  complètement  différentes  de  celles  qui 
appartiennent  au  cancer  de  la  vessie.  Des  cylindres  hématiques  nombrcux 
indiquent  que  Thématurie  est  due  k  une  altération  des  reins. 

Harche  et  formes  de  la  maladie.  —  Dans  la  pratique,  ont  est  rarement  en 
présence  d*un  seul  des  signes  ou  symptómes  dont  nous  avons  étudié  en  détail 
les  variations.  Habituellement  Ie  cancer  du  rein  se  présente  avec  la  forme  que 
Guillet  appelle  complete  el  Patino-Luna  reguliere,  c'est-è-dire  que  la  tumeur 
et  Ie  varicocèle  d'un  cóté,  la  douleur  et  les  hématuries  de  Tautre,  apparaissent 
successivement  se  suivant  de  prés,  chacun  de  ces  signes  sauf  Ie  varicocèle  pou- 
vant apparattre  Ie  premier  k  peu  prés  avec  la  même  fréqueuce  ;  les  chiffres  que 
nous  avons  cités  plus  haut  l'établissent.  Une  fois  reconnue,  la  maladie  évolue 
régulièremenl,  d'une  fagon  continue,  la  tumeur  suivant  la  progression  précé- 
demment  indiquée,  se  mettant  en  rapport  avec  la  paroi  abdominale,  les  héma- 
turies se  répétant  de  temps  k  autre.  Enfln  après  une  période  dont  la  longueur 
est  tres  variable,  la  santé  générale  s'altère  et  la  cachexie  survient.  A  ce  moment, 
les  fonctions  digestives  sont  fortement  troublées,  en  quelques  mois,  les  malades 
présentent  une  faiblesse  extreme,  et  un  amaigrissement  considérable. 

Les  cancers  du  rein  sont  cependant  parmi  les  tumeurs  malignes  celles  qui 
peuvcnt  évoluer  pendant  un  temps  relalivement  considérable  sans  compro- 
meltre  l'existence.  Roberts  et  Guillet  ont  pu  suivre  pendant  2  et  3  ans,  prin- 
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cipalement  chez  les  enfants,  des  néoplasmes  du  rein,  qui  n'avaient  en  appa- 
rence  altéré  aucune  des  principales  fonclions.  L'appétil  élail  souienu,  ei,  è 
mesure  que  les  forces  diminuaient,  les  enfants  présentaient  une  véritable  vora- 
cité.  Cette  conservation  apparente  de  Ia  santé  est  exceplionnelle,  car  la  plupart 
des  tumeurs  observées  dans  Ie  premier  êge  présentent  une  marche  rapide, 
surtout  quand  il  s'agil  de  sarcomes  :  sur  17, 10  ont  évolué  en  moins  d*un  an  el 
7  en  plus  d'un  an,  la  durée  maxima  a  été  de  2  ans  1/2.  Chez  Tadulte,  au  con> 
traire,  la  durée  du  sarcome  est  beaucoup  plus  longue.  Pour  Ie  cancer,  Roberts, 
Dickinson,  Rohrer,  Ebstein,  signalent  une  marche  assez  lente;  Guillet  sur 
53  cas  note  que  l'évolution  s'est  faite  6  fois  en  moins  d'un  an,  16  fois  de  un  an 
k  quatre  ans,  5  fois  de  4  ans  h  10  ans,  et  6  fois  en  plus  de  10  ans.  En  prenant  la 
moyenne  de  ces  chiffres,  on  obticnt  une  durée  de  4  ans  1/2;  en  tenant  comple 
des  erreurs  possibles,  la  moyenne  peut  étre  réduile  h  3  ans  1/2.  En  comparant 
cette  durée  k  celle  d'autres  cancers  viscéraux,  foie  (8  mois);  estomac  (12  è 
15  mois) ;  uterus  (16  è  17  mois) ;  on  arrive  k  conclure  avec  Roberts  que  Ie  cancer 
du  rein  a  une  durée  sensiblcment  supérieure  k  celle  des  carcinomes  des  autres 
viscères  (Guillet).  Nous  avons  observé  un  malade  chez  lequel  les  premières 
hématuries  remontaient  k  plus  de  sept  ans  et  qui  mourut  avec  une  volumineuse 
tumeur  n 'ayant  pas  franchi  la  capsule  et  ne  s'étant  pas  généralisée. 

Le  rein  malade  est  d'ailleurs  suppléé  par  l'autre,  k  moins  qu*il  n'y  ait  déve- 
loppement  simultane  de  tumeurs  k  gauche  et  k  droile.  Les  obscrvations  de- 
Diettrich,  Lancereaux,  Butte,  Colleville,  Furbringer  oü  des  accidents  uré- 
miques  ont  été  signalés,  constituent  des  exceptions.  Plusieurs  complications 
peuvent  précipiter  Ic  dénoüment  fa  tal :  en  premier  licu  la  répétition  des  hémor- 
rhagies,  rarement  assez  abondantes  pour  causer  la  mort  par  elles-mêmes,  mais- 
amenant  k  leur  suite  un  affaiblissement  progressif  contre  lequel  les  malades 
ne  peuvent  lutter.  Bright  a  mentionné  une  violente  hémorrhagie  intra-périto- 
néale  due  k  la  rupture  d'une  tumeur;  Rayer  la  perforation  du  duodenum  suivi 
de  melsena  et  la  possibilité  d'une  péritonite  suraiguë;  Jeannel(*),  des  accidents 
d'occlusion  intestinale ;  Comil,  la  destruction  de  la  colonne  vertebrale  et  la  com- 
pression  de  la  moelle  avec  paraplégie  complete;  enfin,  Guillet  regarde  comme 
possible  Tembolie  pulmonaire. 

La  forme  complete  du  cancer  du  rein  comprenant  Tapparition  d'une  tumeur 
douloureuse  accompagnée  d'hématuries  terminée  par  émaciation  et  marasme 
est  la  forme  habituelle.  On  Tobserve  dans  58  obscrvations  sur  117  (Guillet). 
Les  relevés  de  Chevalier  donnent  une  proporlion  plus  forte  pour  le  cancer  de 
l'adulte  75  pour  100.  Que  faut-il  penser  des  formes  frustes  ou  incomplètes. 
La  variété  caractérisée  par  la  présencc  d'une  hyperlrophie  notable  du  rein, 
avec  douleur  lombaire  sans  hématurie  ne  peut  étre  considérée  comme  fruste. 
Malgré  l'absence  d'hématurie  la  maladie  est  facile  k  reconnaltre,  il  convient 
d'ailleurs  de  défalquer  de  ces  cas  les  obscrvations  oü  le  pissement  de  sang  sur- 
venu  pendant  les  premières  périodes  de  la  maladie  est  resté  méconnu  des 
malades;  peut-étre  n'en  ont-ils  pas  conservé  le  souvenir.  On  ne  peut  admettre 
facilement  la  possibilité  d'une  forme  hématurique  sans  tumeur^  car  si  la  ma- 
ladie progresse  la  tumeur  apparaltra,  c'est  un  signe  presque  constant.  Il  peut. 

(*)  Jeannel,  Contribution  h  rétude  des  tumeurs  du  rein  inflltrées  dans  le  mésentère 
Congres  de  ch,,  1886. 
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y  avoir  h  la  rigueur  une  période  hématurique  pré-cancéreuse  et  non  une  forme 
hématurique  proprement  dite;  en  pareil  cas  Thémorrhagie  reste  pendant 
quelque  temps  Ie  symptóme  iniiial.  D'ailleurs  Rayer,  qui  Ie  premier  indiqua 
cetle  forme,  dit  que  pendant  la  vieelle  peutótre  plutöt  soupgonnée  que  reconnue; 
il  n*en  publie  pas  d'observations. 

Quant  è  la  forme  latente  de  Rayer,  elle  comprend  des  observations  oü  il 
n'y  a  ni  tumeur,  ni  douleur,  mais  oü  cerlainemeut  Ie  caneer  du  rein  est  un 
cancer  secondaire,  avec  petites  masses  épithéliales  disséminées  dans  les  deux 
reins,  c'est  une  disposition  sans  importance  pour  Ie  fonctionnement  régu- 
lier de  Torgane.  La  mort  est  toujours  la  conséquence  du  cancer  organique 
primitif.  On  pourrait  considérer  comme  latente  cette  variété  rare  de  cancer  du 
rein  debutant  par  des  phénomènes  cachectiques  et  une  émaciation  notable. 
Pour  cette  forme  Chevalier  donne  la  proportion  de  14  pour  100  chez  Tenfant  de 
18  pour  100  chez  l'adulte.  Dans  un  fait  de  ce  genre  chez  un  malade  qui  n'avait 
éprouvé  aucun  désordre  du  cólé  du  rein  et  des  urines,  mais  qui  était  déja 
tres  amaigri,  Guyon  procédant  k  un  examen  méthodique  trouva  une  volumi- 
neuse  tumeur.  Ce  n'est  dans  ce  cas  particulier  ni  une  forme  latente  ni  une 
forme  cachectique,  mais  un  exemple  de  tumeur  sans  douleur  et  sans  héma- 
turie. 

Nous  avons  cependant  publié  une  observation  qui  peut  ^tre  considérée 
comme  une  forme  latente  de  cancer  du  rein.  Le  noyau  cancéreux  était  de  petit 
volume,  le  rein  dans  son  ensemble  était  légèrement  hypertrophié.  L'attention 
avait  été  attirée  du  cöté  du  rachis  qui  présentait  une  déformation  k  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale,  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  avait  été  porlé. 
La  mort  survint  par  le  fait  d*une  maladie  accidentelle,  les  verlèbrcs  étaient 
envahies  par  une  tumeur  molle  du  móme  type  épithéUal  que  Tépithéliome  du 
rein.  Dans  une  autre  observation  exceptionnelle  aussi  dans  son  genre  on 
ne  releva  dans  les  antécédents  du  malade  aucune  hématuric,  en  explorant 
Tabdomen  méme  sous  le  chloroforme  on  ne  pergut  qu'une  tuméfaction 
profonde  faisant  corps  avec  la  colonne  vertebrale.  La  paroi  abdominale,  el 
surtout  la  région  lombaire,  était  oedémateuse,  des  veines  tres  apparentes 
pouvaient  6lre  suivies  au  niveau  du  flanc.  Le  seul  symptóme  appréciablc,  en 
regard  de  lous  ces  signes  négatifs  touchant  l'origine  de  ralTcclion,  était  une 
douleur  violente  occupant  la  région  lombaire  avec  irradiation  du  cóté  du  bas 
ventre  et  du  testicule;  le  malade  était  pAle,  amaigri,  les  douleurs  lombo-abdo- 
minales  étaient  continues,  avec  redoublements  paroxystiques  cxtrémemenl 
pénibles.  Une  incision  exploratrice  fut  négative,  la  mort  survint  quelques 
semaincs  après  cette  lentative  opératoire  par  les  progrès  de  la  cachexie  dou- 
loureuse.  Ce  fait  est  encore  un  exemple  d'une  forme  incomplete  ou  irreguliere 
de  cancer  du  rein  que  l'on  peut  appeler  forme  douloureuse,  c*est  presque  une 
forme  frustc,  car  en  pareille  circonstance  le  diagnostic  ne  pourrait  être  affirmé. 
L'aulopsie  démontra  Tcxistence  d'un  cancer  atrophique  du  rein  avec  périné- 
phrite  cancéreuse  englobant  les  nerfs  et  les  veines  au  niveau  des  trous  de 
conjugaison.  On  doit  reconnailre  que  la  ténacité  de  la  douleur,  sa  violence, 
la  cachexie  qui  Taccompagnait  étaient  des  symptómes  favorables  è  l'idée  d'iiB 
cancer  profond  ayant  envahi  la  colonne  vertebrale.  L'absence  de  tumeur  ajp|llié>  , 
ciable  autorisail  ü  supposerque  le  point  de  départ  était  ailleurs  que  danskidiÉib^t^ 
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Parrai  les  formes  rarcs  de  cancer  du  rein,  il  faut  ranger  celles  qui  présentenl 
des  pulsations  isochrones  aux  batlemenls  cardiaques  el  parfois  méme  un  bruii 
de  soufflé.  Dans  une  observalion  de  Holmes  il  y  avait  dans  la  région  lombaire 
et  la  fosse  iliaque  gauche  une  tumeur  pulsatile,  Ie  soufflé  per^u  au  niveau  de 
la  tumeur  était  doux;  dans  un  fait  de  Ballard  il  était  si  intense  que  Bright, 
après  avoir  examiné  Ie  malade,  diagnostiqua  un  anévrysme  de  l'artère  rénale. 
LangstaiT,  Bristow  ont  signalö  des  faits  analogues.  Ccrtains  cancers  du  rein 
peuvent  contcnir  de  gros  kystes  remplis  de  sang;  par  la  palpation  profonde  de 
la  poche  on  perQoit  la  fluctuation.  Enfin  il  existe  un  cas  d^Abele,  cité  par 
Guillel,  d'une  tumeur  du  rein  tellement  volumineuse  qu'elle  distendit  les  parois 
abdominales  et  se  fit  jour  au  dehors  après  les  avoir  ulcérées  et  rompues.  La 
tumeur  entralna  avec  elle  une  anse  d'intestin  qui  se  gangréna  et  donna  lieu  h 
un  anus  contre  nature. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  d'établir  en  général  Ie  diagnostic  de  cancer  du 
rein.  Les  exceptions  assez  nombreuses  k  cette  règle  concernent  des  faits  trop 
disparates  pour  que  Ténumération  complete  en  puisse  être  faite  ici.  Déjè  nous 
avons  donné  plus  haut  quelques  exemples  de  formes  insolites  qui  ne  sont  justi- 
ciables  d'aucun  examen  mélhodique  puisque  les  signes  pathognomoniques 
font  défaut.  Les  épithéliomas  du  rein  ne  donnant  lieu  qu'assez  tardivement  h 
desnoyaux  erratiques,  on  ne  saurait  rapporter  avec  vraisemblance  h  une  tumeur 
de  eet  organe  une  lésion  de  la  peau  ou  de  la  colonne  vertebrale  puisque  Faf- 
fection  rénale  n'est  même  pas  soupgonnée. 

Lorsque  la  tumeur  est  déjè  visible  dans  Ie  flanc,  on  la  difi'érenciera  des 
néoplasmes  de  la  paroi  abdominale  en  ce  que  ces  derniers  restent  superficiels 
et  deviennent  immobiles  lorsque  les  muscles  droits  se  contractent;  les  cancers 
du  rein  conservent  la  faculté  de  ballotter  et  restent  profonds;  jamais  d*ail- 
leurs  les  tumeurs  de  la  paroi  ne  sont  séparées  du  doigt  qui  percute  par  un 
organe  sonore.  Les  néoplasmes  du  foie  font  souvent  saillie  au-dessous  des 
fausses  cóles;  quand  ils  atteignent  un  certain  volume,  ils  soulèvcnt  et  projcl- 
lent  en  dehors  la  paroi  costale  on  donnant  lieu  k  une  déformation  caracléris- 
lique,  Ie  foie  éprouve  en  méme  lemps  un  mouvement  de  bascule  qui  met  son 
bord  antérieur  nel  et  trancliant  en  contact  avec  la  partie  antérieure  de  Tabdo- 
men.  La  matité  se  prolonge  souvent  assez  haut  jusqu'au  mameion,  Tintestin 
ne  s'interpose  pas  entre  la  paroi  abdominale  et  Ie  foie  altérë.  A  la  limite 
du  foie,  on  trouve  presque  constamment  une  zone  de  sonorité  correspondant 
au  cölon  transverse;  la  tumeur  dans  son  ensemble  obéit  aux  mouvements 
respiratoires.  Des  néoplasmes  et  des  kystes  de  la  face  inférieure  du  foie,  ou 
appartenant  k  des  foies  déformés  peuvent  avoisiner  l'ombilic  sans  déjeter  les 
cóles;  ils  se  difl'érencieront  cependant  des  tumeurs  du  rein,  car  ils  n  obéissent 
pas  k  rimpulsion  que  transmei  la  main  postérieure  dans  Ie  phénomène  du 
ballottement.  Ce  signe  joint  a  Texistence  d'un  varicocèle  permettra  de  distin- 
guer  les  tumeurs  du  rein  quand  elles  ont  acquis  un  certain  volume.  Si  en 
méme  temps  que  Ie  foie  est  hypertrophié,  Ie  rein  est  Ie  siège  d*unc  tumeur,  on 
pourra  paria  palpation  bimanuelle  et  Ie  ballottement  déterminer exactement  ce 
qui  appartient  k  chacun  des  deux  organes  (Guillet). 

Du  cóté  gauche,  Taugmentation  de  volume  de  la  ratc  se  manifeste  par  un 
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plan  résislanl  qui  élargit  la  base  du  thorax.  Son  bord  anlérieur  aigu  et  tran- 
chant  offre  habituellement  une  encoche  assez  profonde  vers  la  partie  moyenne. 
La  matité  remonte  du  cóté  de  Taisselle,  et  la  tumeur  obéit  aux  mouvemenls 
de  la  respiration.  Mais,  ainsi  qu*on  Ie  sait,  les  cancers  du  rein  gauche  remon- 
tent  souvent  dans  Thypochondre  avant  de  se  porter  en  bas  et  de  se  mettre  en 
rapport  avec  la  paroi  abdominale :  ils  se  comportent  en  somme  pendant  quclquc 
tcmps  comme  les  hypertrophies  spléniques.  D'autre  part,  si  les  tumeurs  de  la 
rate  peuvcnt  se  déplacer,  elles  ne  ballottent  pas,  et  ne  s'accompagnent  jamais 
de  varicocèle ;  elles  s*éloignent  en  arrière  de  la  colonne  vertebrale  oü  la  matité 
parait  moindre  (Dickinson).  On  les  observe  surtout  dans  l'impaludisme,  el  la 
leucocylhémie  :  l'examen  du  sang  et  des  ganglions  devra  donc  enlrer  en  lignc 
de  compte. 

Les  néoplasmes  du  rein  se  reconnaissent  en  partie,  disions-nous,  è  la  zone 
de  sonorité  que  lapercussion  délimile  au-dcvant  d'elles,  surtout  du  cóté  gauche. 
Cependant  beaucoup  de  tumeurs  abdominales  sont  dans  Ie  même  cas.  Aiosi 
les  tumeurs  du  mésentère,  les  tumeurs  rétropéritonéales,  en  particulier  celles 
des  ganglions  lombaires  et  du  pancreas,  sont  presque  toujours  recouverles  par 
rintcslin.  Elles  débulent  habituellement  par  la  partie  moyenne  au  niveau  de 
Tombilic  (Tillaux).  En  même  temps  que  leur  développemcnt  se  poursuit,  les 
anses  de  l'inteslin  grêle  sont  rejetées  de  chaque  cóté  dans  les  hypochondres 
(Augagneur).  Les  tumeurs  du  mésentère  sont  toujours  remarquables  par  leur 
extreme  mobilité.  Les  néoplasmes  du  rein  ne  sont  ni  médians  ni  mobiles  en 
général.  J.  Boeckel  a  cependant  signalé  Ic  fait  d'un  kysle  hydatique  du  rein 
qui  pouvait  être  transporté  sans  cffort  de  gauche  è  droite.  On  doit  songer 
aussi  èi  la  possibilité  d'un  rein  unique  en  fer  è  cheval  occupant  la  ligne  raédiane. 

Les  tumeurs  de  Vépiploon  ont  leur  point  d'origine  dans  unc  région  para- 
ombilicale;  se  rapprochant  par  cette  localisation  des  tumeurs  du  mésentère, 
cllcs  s'en  séparent  parce  qu'en  général  elles  sont  mates  et  non  recouverles  par 
rinleslin. 

Les  tumeurs  des  capsules  surrénales  sont  rarement  volumineuses ;  quand 
elles  alteignent  de  grandes  dimensions,  elles  envahissenl  presque  toujours  Ie 
rein  el  sont  presque  impossibles  k  distinguer  des  cancers  de  cel  organc  (Guillel). 

La  matité  du  rein  peut  se  confondre  en  haut  avec  celle  du  foic.  Des  tumeurs 
rénales  peuvent  égalemenl  en  se  développant  vers  les  parties  inférieures  se 
mellre  en  coniacl  avec  l'utérus,  l'ovaire,  que  ces  organes  soient  normaux  ou 
Ie  siège  de  produclions  accidenlelles  (corps  fibreux,  kysles,  clc).  Le  toucher 
vaginal,  et  la  recherche  du  ballollemenl  permeltront  de  lever  les  doules  el 
d'altribuer  a  chaque  organe  ce  qui  lui  revient  dans  la  déformation  générale  de 
Tabdomen.  Les  difficullés  du  diagnoslic  sont  plus  grandes  dans  Thypothèse 
inverse,  lorsqu'une  lum<?ur  ovarique  è  point  de  départ  médian  vient  par  un  de 
ses  prolongemenls  élire  domicile  dans  Tune  des  régions  lombaires.  L'idée  d'un 
cancer  du  rein  est  de  prime  abord  difficile  ü  écarler,  è  plus  forle  raison  si  la 
tumeur  ovarique  est,  par  exceplion,  adhérenle  k  Fintestin  et  que  la  percussion 
mette  celle  particularilé  en  évidence.  On  se  souviendra,  avant  de  prendre  parli, 
que  les  tumeurs  de  l'ovaire  attirent  l'utérus  en  haut  el  que  les  grosses  tumeurs 
du  rein  le  refoulenl  et  l'abaissent. 

Le  balloltement,  si  précieux  pour  établir  Texistence  d'une  tumeur  maligne 
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du  rein,  aurait  été  retrouvé  sur  un  cancer  de  rinleslin  grêle  (Albarran),  du 
cólon  (Chaput),  sur  un  kyste  dcrmoïde  de  l'ovaire  gauche  muni  d'un  long 
pédicule,  et  sur  un  kyste  hydatique  surrénal  (Tuffier).  Ce  dernier  auteur 
admet  aussi  Ie  ballottement  hépatique  et  celui  du  cólon  descendant  distendu 
par  des  matières  stercorales.  Mais,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Guyon,  si  Tim- 
pulsion  donnée  par  la  main  postérieure  est  produite  par  deux  ou  trois  doigts 
seulement  dans  l'aire  du  sinus  costo-vertébral,  on  évite  d*empiéter  sur  la 
parlie  inférieure  de  Thypochondre  et  l'on  a  toutes  chances  de  ne  mobiliser  que 
Ie  rein  et  par  conséquent  de  donner  une  grande  précision  au  diagnostic  quand 
Ie  phénomène  est  constaté. 

Toute  tumeur  ofTrant  ces  caractères  sera  donc  rapportée  au  rein.  En 
résulte-t-il  qu'on  soit  en  présence  d'un  cancer  ou  d'un  sarcome?  Assurément 
non,  car  on  ne  peut  toujours  affirraer  qu'une  tumeur  est  solide  et  de  plus, 
au  niveau  des  cancers  et  des  sarcomes,  on  peut  percevoir  une  fausse  fluctua- 
tion.  On  sait  aussi  que  les  kysles  du  rein  congénitaux  ou  acquis,  les  kystcs 
hydatiques,  les  hydronéphroses,  les  pyonéphroses  ont  pu  être  confondus  avec 
des  lumeurs  solides  (Chevalier).  Cetle  erreur  est  k  peu  prés  inévifable  si  la 
paroi  de  la  poche  est  tres  épaisse,  ou  si  la  paroi  abdominale  ne  peut  être 
déprimée,  d'oü  rulililé  de  ponctions  exploratrices. 

Quand  la  tumeur  s'accompagne  dhématuries^  Ie  diagnostic  s'impose  pour 
ainsi  dire;  si  leshématuriesse  montrent  seulesou  prématurément,  on  peut  con- 
fondre  les  tumeurs  du  rein  avec  beaucoup  d'autres  afTections  des  voies  uri- 
naires.  Ce  diagnostic  différentiel  a  déjè  été  fait  en  grande  partie  è  Tarticlc 
Hématune.  Nous  avons  indiqué  quels  étaient  les  caractères  des  hématuries 
traumaliques  simples,  inflammatoires,  calculeuses,  spontanées,  dues  aux 
tumeurs  du  rein  et  de  la  vcssie.  Malgré  les  différences  tranchées  que  pré- 
sentent  ces  hématuries  d'origine  si  diverse,  il  existe  des  erreurs  inévitables. 
Guillet  rapporle  une  observation  d'hématurie  calculeuse  qui,  au  lieu  d'appa- 
rattre  k  l'occasion  d'un  trauma,  et  de  cesser  par  Ie  repos,  prit  pendant  plus  de 
quinze  jours  les  allures  d'une  hématurie  spontanée;  cependant  il  existait  un 
calcul  arrété  a  la  parlie  inférieure  de  Turelère,  ainsi  que  Ie  démontra  Ie  palper 
abdominal  combine  au  toucher  rectal.  Plus  loin,  Ie  móme  auteur  rapporte  un 
fait  de  pyélo-néphritc  suppurée  qui  était  accompagnée  d'hémorrhagies  abon- 
dantes  et  répétées  au  point  que  Ie  diagnostic  de  tumeur  maligne  du  rein  fut 
émis  comme  Ie  plus  probable.  Au  début  de  la  tuberculose  rénale,  si  les 
organes  génilaux  sont  indemnes,  et  qu'il  n'y  ait  pas  de  phénomènes  de  cystite, 
la  période  d'incertitude  peut  se  prolonger. 

Quant  aux  tumeurs  de  la  vessie,  on  sait  qu'elles  saignent  abondamment,  k 
intervalles  d'autant  plus  rapprochés  que  leur  développement  s'achève,  et  que 
pendant  la  période  hématurique,  k  peine  la  vessie  est  vidée  et  lavée,  que  Ie  sang 
réapparait  dans  la  sonde  qui  avait  servi  au  lavage.  Tres  rarement  les  hématuries 
d'origine  rénale  sont  assez  abondantes  pour  donner  lieu  k  ce  signe;  il  a  cepen- 
dant été  noté  par  Albarran.  Guillet  ei  te  une  observation  tres  curieuse  d'un 
cancer  du  bas-fond  de  la  vessie,  qui  avait  comprimé  l'un  des  uretères  et  déter- 
miné  une  hydronéphrose ;  Ie  malade  avait  eu  des  hématuries  violentes  qui, 
coïncidant  avec  une  tumeur  rénale,  avaient  été  attribuées  k  celle-ci. 
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L'hématuric  produite  par  Ie  slrongle  géant  se  rapproche  parfois  de  celle  des 
néoplasmes.  L'étude  attentive  des  urines  fera  souvent  reconnallre,  soil  des 
fragments  du  parasite,  soit  des  oeufs  de  eet  helminthe. 

On  peut  avoir  toute  raison  de  penser  k  un  cancer  du  rein  par  les  caraclères 
méme  de  rhématurie,  sans  toulefois  en  avoir  la  certitude,  rexploration  métho- 
dique  des  deux  régions  lombaires  ne  donnant  aueun  resul tat.  Vu  Timporlance 
d*un  diagnostic  précoce,  on  pourrait  avoir  recours  a  différents  procédés  d  exa- 
men dont  les  plus  recouimandés  sont :  !•  Ie  cathétérisme  des  uretères  pratiqu<^ 
suivant  la  methode  de  Paw  lik  avcc  ou  sans  aspiration ;  2«  l'examen  cystosco- 
pique  fait  avec  Tappareil  de  Grtinfeld  è  lumière  externe,  les  endoscopes  de 
Nitze  et  Leiterh  lumière  interne  et  Ie  mégaloscope  de  Boisseau  du  Rocher.  Ces 
instruments  permettent  de  constater  de  visu  Turetère  qui  saigne,  et  d'explorer 
les  parois  de  la  vessie.  Tous  ces  appareils  doivent  être  dans  un  état  depropret<» 
absolue,  car  ils  ont  plusieurs  fois  déterminé  des  accidents  sérieux  d'infeclion. 

Pour  établir  la  variété  de  la  tumeur  rénale  on  peut  avoir  recours  è  la  ponc- 
tion  exploratrice;  cependant  cette  intervention  n'est  légilimée  que  si  Ton 
soupQonnelaprésenced*unkyste;  car,  au-devantdes  tumeurs  solides,  Tintestin 
peut  avoir  contracté  des  adhérences  et  se  trouver  atteint  par  Ie  trocart.  On 
conseille  plus  volonticrs  ïincision  exploralHce,  opération  beaucoup  mieux 
réglée,  toujours  exempte  de  danger,  comme  en  témoignent  25  faits  de  Gross 
et  42  de  Newmann;  Simon,  Morris,  Le  Dentu,  Chevalier,  la  recommandent. 
Les  renseignemenls  que  fournit  cette  incision  sont  beaucoup  plus  précis,  et 
souvent  cette  methode  constitue  une  véritable  opération  préliminaire  qui  con- 
duit  sans  perte  de  temps  k  la  néphrectomie. 

Quand  on  aura  la  certitude  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  tumeur  solide 
du  rein,  on  pourra  quelquefois  soup^onner  la  nature  de  la  tumeur  par  les  ren- 
seignements  pris  auprès  des  malades.  Le  lipome  du  rein  est  une  affection  rare 
qui  appartient  tout  entière  è  Thistoire  des  urétérites  et  des  pyélites  (Godard, 
Lacrampe,  Lousteau,  Hartmann,  Hallé);  les  fibromes  ne  s*accompagnent 
jamais  d'hématuries,  les  adénomes  simples  et  enkystés  sont  méconnus,  les 
adénomcs  prolifères  ou  végétants  se  confondent  avec  les  épithéliomas  et  Ie 
cancer.  Le  diagnostic  différentiel  des  tumeurs  rénales  avec  hématurie  se  Irouve 
limité  en  pratique  courante  au  sarcome  et  k  Tépithélioma.  Au  point  de  vue 
descriptif,  cette  question  offre  un  certain  intérêt;  au  point  de  vue  pronostique, 
clle  est  secondaire,  puisque  les  deux  affections  sont  incurables.  Il  faut  rappeler 
que  l'épithélioma  s'observe  surtout  de  40  k  60  ans,  que  les  hématuries  qui  l'ac- 
compagnent  sont  fréquentes  et  profuses ;  les  douleurs  sont  assez  marquées,  el 
la  cachexie  parfois  rapide.  La  durée  est  en  moyenne  de  5  ans  k  o  ans  1/2,  la 
propagation  est  la  règle.  Le  sarcome  de  Tadulte  est  moins  frequent  que  le 
cancer;  il  est  beaucoup  moins  hémorrhagique  que  l'épithélioma ;  sa  durée 
moyenne  est,  au  contraire,  plus  étendue  puisqu'elle  peut  attcindre  cinq  a  six 
ansenviron.  Le  sarcome  est  la  tumeur  habituellement  observée  chez  Tenfant; 
il  est  souvent  indolore,  saigne  peu,  mais  prend  tres  vile  un  développement 
considérable,  et  la  cachexie  survient  rapidement. 

Le  diagnostic  de  tumeur  maligne  du  rein  doit  être  fait  aussitótque  possible, 


DÉGÉNÉRESCENGE  KYSTIQUE  DES  REINS.  811 

car  ropéralion  n*estefficace  que  dans  ces  condilions.  Avant  d'opérer,  on  doit 
explorer  tres  attentivcmenl  Ie  rein  supposé  normal,  et,  si  Ton  a  des  doutes  sur 
son  intégrité,  procéder  è  Tincision  exploratrice  par  la  voie  lombaire. 

Traitement.  —  Il  est  cerlain  que  tout  traitement  médical  est  frappe  d'im- 
puissance.  On  ne  peut  obtenir  que  Tatténualion  des  douleurs  et  peut-être  la 
diminution  des  hémorrhagies.  Mais,  Ie  diagnoslic  fait,  la  seule  question  qui 
s'agite  est  celle  de  Topération.  Elle  est  contre-indiquée  si  la  tumeur  est  déja 
volumineuse,  si  Ie  malade  est  tres  afTaibli,  si  Ton  a  la  certitude  d'une  généra- 
lisation.  Elle  est  la  seule  ressource  pour  les  tumcurs  depetite  et  de  moyenne 
dimension.  Deux  methodes  opéra toires  ont  été  préconisées :  la  néphreclomie  par 
la  voie  lombaire,  la  néphrectomie  par  la  voie  abdominale.  Sans  insister  sur  Ie 
détail  de  ces  opérations  que  1'on  trouvera  décrites  dans  les  theses  de  Guillet 
et  Chevalier,  dans  l'article  de  Tuffier,  et  dans  les  Traites  spéciaux,  nous  dirons 
que,  d'après  Chevalier,  l'extraction  transpéritonéale  donne  pour  Ie  sarcome  et 
Ie  cancer  réunis  une  mortalilé  notablement  plus  faible  que  la  néphrectomie 
lombaire.  La  plupart  des  chirurgiens  francais,  Ie  Dentu,  Lucas-Champion- 
nière,  Trélat,  Péan,  Tuffier,  Thiriar  (de  Bruxelles),  sont  favorables  a  l'opéra- 
tion  par  la  voie  lombaire,  sauf  dans  les  cas  de  tumeurs  tres  volumineuses. 
Presque  tous  les  chirurgiens  sont  unanimes,  h  déconseiller  l'opération  chez 
l'enfant  et  Ie  vieillard. 


CHAPITRE  XVll 

DÉGÉNÉRESCENCE  KYSTIQUE  DES  REINS 

L'histoire  anatomique  et  clinique  de  cette  maladie,  s'est  complétée  dans 
ces  demiers  temps.  Mais  c'est  principalement  au  point  de  vue  pathogénique 
que  des  explications  nouvelles  ont  élé  présentées  :  aux  opmions,  plus  ou  moins 
ingénieuses,  attribuant  dans  la  production  des  kystes  un  róle  efficace  k  l'obli- 
tération  des  tubes  et  k  leur  distension  par  les  urines  retenues,  s'est  substituée 
une  theorie  qui  accorde  une  plus  grande  part  k  Tactivité  des  épithéliums.  Dans 
cette  hypothese  la  dégénérescence  kystique  n*est  plus  une  affection  acciden- 
telle,  mais  une  évolution  épithélialc  particuliere. 

Par  suite,  Ie  sujet  se  trouve  tout  naturellement  délimité.  On  doit  laisser  en 
dehors  la  description  des  kystes  rénaux,  raresou  isolës,  pour  s'attacher  unique- 
ment  k  l'exposé  de  l'affection  oü  Torgane  tout  entier  a  subi  la  transformation 
kystique.  La  dégénérescence  kystique  ainsi  comprise  est  tout  entière  du  res- 
sort de  la  médecine,  il  y  a  tout  avantage  k  l'étudier  isolement  et  k  la  distinguer 
des  kystes  simples,  des  kystes  hématiques,  des  kystes  hydatiques  dont  Ie  diag- 
nostic,  pour  être  difficile,  n'en  doit  pas  moins  être  recherche  avec  Ie  plus  grand 
soin.  11  est  un  point  qui  domine  Tétude  de  la  dégénérescence  kystique ;  c'est 
que,  de  Taveu  des  plus  hardis  operateurs,  elle  ne  comporte  pas  de  traitement 
chirurgical,  ou  que  Tindication  opéraloire  doit  élre  réservée  aux  faits  excep- 
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veines  du  groupe  antérieur  seraient  plus  développées  que  celles  du  groupe 
postérieur  (Guillct),  ces  veines  paraissentplus  souples,  moins  épaisses  elmoins 
bosselées  que  dans  Ie  varicocèle  commun.  Cela  tient  sans  doute  h  leur  déve- 
loppement  rapide.  La  douleur  et  Thydrocèle  Tacconipagnent  rarement.  C<» 
signe  fort  intc^ressant  a  connaitre  ne  peut  servir  pour  Ie  diagnoslic  précoce 
des  tumeurs  du  rein,  on  ne  l'observe  qu*au  moment  oii  Thyperlrophie  de 
Torgane  est  déja  nolable.  L'extrémité  inférieure  de  la  lumeur  comprimé  les 
veines  spermaliques  un  peu  au-dessous  de  leur  embouchure  dans  la  veine 
cave  k  droite  et  dans  la  veine  rénale  è  gauche.  On  ne  voit  rien  de  semblable 
chez  la  femme,  oii  les  veines  uléro-ovariennes  sont  profondément  cachées.  Les 
tumeurs  du  rein  peuvent,  en  comprimant  soit  la  veine  cave,  soit  Tune  des 
veines  ilia([ues,  déterminer  Tapparilion  de  varices  (Bouilly,  Labbé),  ou  d'oedème 
des  membres  inférieurs.  L'ascite  dépend  d'une  périlonite  concomitante  (Mali- 
bran),  Tictère  probablement  de  Tenvahissement  du  hile  du  foie  par  des  gau- 
glions  cancéreux  beaucoup  plus  que  par  la  propagation  de  la  tumeur  elle- 
móme. 

Les  tumeurs  malignes  du  rein  évoluent  rarement  sans  douleur.  Ce  symptómc, 
moins  frequent  que  rhypertrophie  organique,  est  plus  souvent  obscrvé  que 
l'hématurie  :  on  la  note  en  efTet  dans  80  pour  iOO  des  observations.  La  douleur 
paratt  Ótre  de  tous  les  signes  du  début,  du  moins  chez  l'adulte,  Ie  plus  souvent 
relevé,  28  pour  100  (Ghevalier);  les  tumeurs  de  Tenfant  ne  donnent  lieu  è  cc 
symptómc  que  dans  7  cas  sur  100.  Les  douleurs  sont  souvent  peu  vives,  elles 
occupent  presque  toujours  la  région  lombaire  et  Thypochondre,  elles  s'irradient 
tantöt  du  cóté  des  espaces  intercoslaux,  quelquefois  suivant  Ie  trajct  du  scia- 
tique  OU  du  nerf  crural,  enfin  dans  la  direction  des  testicules  sous  forme  de 
coliques  néphréti(|ues.  Comparables  èunesimple  pesanteurou  un  ti ra i Hemen t, 
elles  peuvent  étre  tellemenl  vives  qu'elles  obligent  les  malades  k  cesser  toule 
occupation  et  méme  li  s'alilcr  (Guillet).  Les  douleurs  ne  sont  réveillces  ni  par 
Texploration,  ni  par  les  efforts  ou  les  exercices  physiques,  elles  reviennenl 
spontanémeht  sans  provocation  apparente.  Dans  une  des  observations  que 
nous  avons  publiées(*),  la  douleur  prit  rapidementun  caractère  excessif ,  Ie  rein 
appliqué  conlre  la  colonne  vertebrale,  a  peine  accessible  pendant  Ie  sommeil 
chloroformique,  était  Ie  siége  d'un  cancer  infillré  dans  la  gaine  du  psoas  com- 
primant les  nerfs  lombaires  a  la  sortie  des  trous  de  conjugaisou;  quand  les  ver- 
tèbres  sont  envahies,  la  pression  des  apophyses  épineuses  détermine  une  recru- 
descence  des  symptómes  douloureux. 

Habituellement  la  douleur  isolée  n'a  pas  de  canictère  assez  précis  pour  alti- 
rer  Tatlention  du  cólé  du  rein,  elle  est  insuffisanle  pour  faire  un  dingnostic 
précoce,  et  ne  peut  élre  qu'un  signe  de  présomplion.  Apparaissant  è  Toccasion 
d'une  hémalurie  el  de  Tévacuation  de  caillots,  sa  valeur  augmenle,  enfin  con- 
statée  en  méme  lenips  que  la  lumeur,  elle  n'a  plus  qu'une  importance  secon- 
daire (Ghevalier). 

Parmi  les  Iroubles  fonclionnels  provoqués  par  les  cancers  du  rein,  V/iéma- 
turi(*  est  celui  donl  la  valeur  est  Ie  moins  conlestable.  Observé  dans  25  pour 
100  des  cas  chez  Tenfant,  dans  50  pour  100  au  cours  du  sarcome  chez  Tadulle, 

(*)  A.  HiuuLT,  Sur  (inel(iiios  fornics  rarcs  do  cancer  du  rein;  fornio  douloureuse  sans 
tumeur  ni  héniaturie.  —  Adéno-épitht^liomes  réronts  avec  infeclion  rapide.  In  Snn,  méd.,\A)\. 
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de  la  face  antérieure  et  des  exirémités,  que  les  kysles  prenaient  leur  plus  libre 
expansion.  En  arrière  et  du  cóté  du  hile,  leurs  dimensions  sont  moindres.  De 
la  grosseur  d*un  pois  ou  d'une  petite  noisette,  ils  atteignent,  sur  la  face  anté- 
rieure, Ie  diamètre  d'un  gros  grain  de  raisin  et  peuvent  exceptionnellement 
acquérir  un  volume  plus  considérable.  Ils  siègent  presque  toujours  aux  extré- 
mités  (Brodeur).  Les  gros  kystes  sont  en  général  peu  nombrcux.  Jesse  a  cité 
une  observation  oü  Ie  rein  ne  cóntenant  que  douze  kystes  était  presque  com- 
plètement  détruit. 

La  coloration  des  reins  polykystiques  est  assez  curieuse.  La  plupart  des 
cavitéssont  transparentes,  remplies  d'un  liquide  clair,  laissant  passer  facilcment 
les  rayons  lumineux.  Toutes  les  teintes  peuvent  y  être  observées,  Ie  liquide  est 
souvent  citrin  avec  des  reflels  vert-clair,  souvent  aussi  jaunötre  ou  ambré, 
quelquefois  rosé,  rouge,  brun,noir,  ayant  perdu  toute  transparence.  Quand  les 
kystes  jaune-verdétre  prédominent,  la  comparaison  de  la  tumeur  polykystique 
avec  une  grappe  de  raisin  est  assez  exacte ;  quand  les  teintes  sont  différentes, 
Tensemble  rappelle  mieux  une  grappe  dont  les  grains  sont  arrivés  è  des  degrés 
variables  de  malurité. 

A  la  coupe  il  s*échappe  une  grande  quantité  de  liquide  des  cavités  libérées 
paria  section;  Taspect  général  du  rein  transformé  est  celui  d'un  tissu  caver- 
neux  dont  les  avéoles  se  touchent;  leurs  dimensions  sont  tres  inégales,  leur 
contour  obrond  plutót  que  nettement  circulaire,  en  tous  cas  jamais  polyé- 
drique.  A  la  surface  des  plus  grands  kystes,  on  remarque  souvent  que  la  paroi 
est  soulevée  par  un  kyste  plus  pelit,  tres  distendu,  qui  forme  une  saillie  trans- 
parente  h  cc  niveau.  Les  kystes  empiètent  ainsi  les  uns  sur  les  autres,  ceux 
oü  la  pression  est  la  plus  forte  formant  hernie  dans  les  kystes  adjacents.  Sur 
une  section  de  la  tumeur  faite  suivant  son  grand  axe,  on  juge  nettoment  du 
peu  d'épaisseur  que  présentent  la  plupart  des  cloisons  interkystiques.  On  peut 
se  rendre  compte  également  par  ce  simple  examen,  aidé  si  besoin  est  de  la 
loupe,  du  faible  développement  que  présente  Ie  tissu  conjonctif  et  de  la  proli- 
fération  exuberante  de  ces  cavités  épithéliales,  tellement  pressées  les  unes  contre 
les  autres,  que,  suivant  la  remarque  de  Rayer,  il  ne  resle  plus  tracé  de  substance 
rénale.  Lacharpente  fibreuse  se  retrouve  intacte  ou  légèrement  épaissie  au  niveau 
du  hile;  dans  certains  cas  aussi  la  capsule  d'enveloppe  est  plus  dcnse,  la  paroi 
des  kystes  en  ces  points  est  opaque  blanchötre,  et  privée  de  transparence. 

Le  contenu  des  cavités  est  limpide,  tres  fluide,  assez  fortement  albumineux. 
Dans  112  grammes  de  liquide  on  précipite  59,6  d'albumine  (Duguet).  Des  sels 
s'y  trouvent  en  suspension  (chlorures,  phosphates),  comme  dans  la  plupart 
des  liquides  organiques ;  on  y  reconnait  aussi  de  Turée,  rarement  de  Tacide 
urique.  Cependant  le  contenu  des  kystes  diffère  sensiblemcnt  de  Turine  non 
seulement  par  la  présence  habituelle  de  Talbumine  en  assez  grande  quantité, 
mais  parce  que  Turée  s'y  retrouve  dans  des  proportions  tres  variables.  Signalée 
par  Gallois,  considérée  comme  rare  par  Lecorché  et  Laveran;  elle  est  analysée 
dans  les  kystes  par  Strubing,  qui  en  trouve  6  pour  100,  par  Duguet,  donnant 
la  proportion  de  3,5  pour  100;  depuis  Ebstein,  Courbis,  Faillant  la  menlion- 
ment.  Au  lieu  de  sérosité,  on  trouve  parfois  dans  les  kystes  une  matière  jau- 
nAlre  ou  brunétre  tremblolante,  gélatiniforme  qui  a  les  principales  propriétés 
du  mucus  (Rayer).  Le  liquide  est  en  effet  filant,  mais  la  substance  incluse 
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(lans  SC8  cavitós  preni)  unc  consistance  [ilus  grande  enoorc,  cllc  mI  dpini-soliilp 

et  rappelle,  bien  qii'cllc  roU  moins  Iraosparcnlc,  l'aspect  du  crislaUio.  Lwrs- 


Fia.  17.  - 


Vue  d' 


L'organc  cat  Iransrurmi  ea  uae  muIUIiicle  de  poclies  Ind^pviidanlcs  'os  iine&  ów  aulrcs.  Dau«  la  eavlU 
lies  iilus  grands  kyales  K,  on  npercoil.  par  transparcare.  la  saillic  rornifc  aur  l'uiio  drs  piraK  (ar  W 
pocbus  umligues.  Cclle  itiapofilion  se  relrouvc  sur  pliisicun  polP'»  <If  la  ligurc;  Icsulllin  «out  rfprf- 
■rnlics  UnIAt  de  face  A'i.  lanlAlile  pmfli.  Lps  fcysics  aoiit  séparés  IcsuDsdei  ODtfeJ  par  des  clot*Dns 
Ci,  Cl,  Cl  iTit  mltice»  el  preM|iie  luujitiirs  ImnspD rentes. 

LapiieeayanlMf  coiiserïêi'  ■«nduiil  lonfilelnp*  ilniis  In  liitueiir  de  Muller,  puls  ilurric  par  1'alcool,  Ip* 
CBVlIéi  flalent  loiiles  rempiks  par  dea  lilocs  Idenliquca  t  reu<  rcpr^senlts  en  JUV,  flttiiri-  i».  Ces  blo» 
onl  *1*  enleïéa  poiir  pcrmcllre  re«»meii  des  pnrlies  prolondcs  dea  kyslcs.  Le  hlle  du  relo  M e>l  !•  aeulc 
région  oü  Ie  lissu  nbroux  boII  nsscz  nlmuilnal. 

((u'on  fail  macörer  les  reins  pcndnAl  plusiours  mois  dans  des  n^aclifs  durcjs- 
sants,  on  trouvc  les  kysles  remplis  de  ces  masses  snlidGs  qui  s'énuclt^ent  avec 


a  plus  grande  facililé  (fig.  2^). 
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Aux  exlrémiltfs  du  rein  les  kysles  les  plus  voliimincux  sont  parrois  remplis 

d'une  sérosité  Irès  flnidc,  tenant  en  suspension  des  milliera  de  pnüicttos  et  de 

lamelles  micacées  è  reflet  de  nacre,  constituties  par  des  cristaux  de  cliolesté- 

rine. 

Enfin,  Ie  aanf5  mt^langé  h  ees  diiTërents  produits  donnc,  suivant  son  abon- 
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■üiicliona  micro- 
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dancc,  des  ions  qui  variont  du  rosé  Ie  plus  te'ndre  au  noir.  Ditns  d'autrcs 
observalions,  on  a  nolé  l'aspeet  blanclifltro,  opaijuc  et  laeteseent  du  liquide 
renA-rmó  dans  les  pocbcs  kystiqucs;  il  s'ajjit  IA  d'une  véritable  inflammation 
avec  suppuraiion  des  kysles,  qui  conticnnenl  du  pus  franc,  jaunflLrc,  ('[Kiis,  ou 
un  liquide  s(^ro-purulcnt  hc^morrhagique  a  odeur  urineuse  et  ammonïaenle 
rappeiant  l'odeur  de  l'urine  retenue  dans  les  vessies  atleintes  de  eyslite  iuvé- 
téri^e.  Oulre  la  cholestérine,  on  rencontre  quebpiefois  des  tableltcs  de  créati- 
ninc,  de  la  leucine  en  boules  (Pawlowski),  enfin  de  pctits  corpusculcs  arrondis 
h  stries  radiées  et  concentriques  ne  se  colorant  ni  par  te  carintn  ni  par  Tiode 
(Laveran,  Chotinsky);  ces  corpuscules  se  rapprocbent  des  boules  de  leucine. 
En  somme,  c'cst  sculemcnt  dans  les  kystes  les  plus  transparcnts  que  Ie 
liquide  présente  par  sa  composilion  unc  certaine  analogie  avec  l'urine;  mais 
dans  ces  kystes  mi^mc,  ainsi  que  dnns  lous  les  autres,  il  s'cn  i^carlc  sensi- 
bic  ment. 

Au  microscope,  les  cavitós  kysliques  de  moyen  volume  sont  traversées  par 
des  brides  ou  incomplfttemeiit  cloisonnées  par  des  éperons  dont  IVxIrémittó 
libre  dans  Ie  centre  du  kysle  est  tantöt  amincïe,  tantftt  obtuse.  Dans  Ie  pre- 
mier cas,  il  s'agit  d'un  rruyment  de  kyste  rompu  dans  Ie  plus  grand;  dans  Ic 
second,  d'une  végétation  papilliformc  de  la  paroi.  Les  grands  kystes  paraissenl 
uniloculaires;  quciques-uns  ne  présentcnt  en  aucun  poinl  de  leur  pourlour  de 
débris  de  cloisons  pouvant  faire  supposer  qu'ils  n^sultent  du  fusionnement  de 
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pilusieurs  kysles  contigus.  Lorsque  les  kysles  se  développenl  assez  rapidemeni, 
ils  dótcrminent  sur  les  parlics  coiiiiguësune  vérilable  usure;  aussi  rencontre- 
t-on  parfois  en  un  point  de  leur  circonférence  des  glomérules  sessiles.  Les 
glomérules  peuvent  aussi  faire  parlic  d'un  sysième  kysliquc  beaucoup  plus 
petit,  ainsi  quel'indique  la  disposition  suivante  :  un  glomérulc  de  la  dimension 
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FiG.  24.  —  Aspect  des  cavilës  kysliqiies  en  voic  de  développcmcnl. 

La  flj^ure  monlre  trois  {toches  &  peu  pn^s  de  internes  dimensions. 

Toules  sont  tapii»8ées  pnr  un  êpiihélitim  plat  qiii  se  présente  soit  de  profil  qiiund  il  reste  adhérent  n  1.1 
puroi  doH  cavilés  kysliqiies,  .soit  de  faee  quand  il  en  csl  déUiché.  La  iiienibrnne  épilliólinle  m.  m.  déla- 
chi'v  tle  la  paroi,  flolte  dans  rinlérieiir  des  kysles  en  formant  des  replis:  son  exlrt^me  niincenr  expliqiie 
qu'elle  puisse  se  décliirer  facilemenl.  Elle  est  fonnée  de  ecllules  aplalies,  odhérentes  entre  elles,  qui 
paraissentciibiqiies  vues  de  profil  et  ré^ulièrenient  polyédriques  vues  de  face.  ainsi  qu'on  i>eut  Ie  ron- 
tilaler  dans  Ie  haut  de  la  fi^:ure. 

Les  kysles  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  tra  vees  de  tiNSu  conjonctif  parfois  tres  minoes  iv 
qui  finissent  par  se  rompre,  d'oii  la  communioation  de  deux  cavités  enlni  elles.  Des  vé^Hations  tibro- 
épttliéliales  papiliiformes  p  se  renrontrentdans  eerlaines  poebes;  quand  elles  sont  nombrcuses,  la  paroi 
du  kyste  ofTre  un  aspect  franje,  muis  celte  disposition  est  beaucoup  plus  rare  que  dans  les  kysles  df 
l'ovaire. 

e  ref)rê8enle  la  substance  muqueuse  coaj^ulée;  .1,  un  tube  du  rein  a  peu  prés  normal;  TT,  deu.x  tubes 
dans  lestjuels  iV'pitbélium  se  modilie  et  présente  déja  «les  analogirs  aveo  les  cellules  des  kystes  en  évo- 
lulion.  C'est  ló  cerlainemenl  Ie  poini  de  déparl  de  kysles  (]ui  peuvent  devenir  Irt'S  volumineux. 


do  celui  qui  est  roprésenlé  figurc  io,  page  ^57,  est  refoulé  vers  son  pédicule. 
La  eavité  glomérulaire  a  conservé  son  apparonce  habiluelle  mais  elle  est  tra- 
vors(^c  par  une  membraue  flottante  analogue  l\  cello  représentée  en  m,  figure  24. 
II  est  donc  probable  que  Ie  système  glomérulaire  n'a  pas  éié  complèlemcnt 
sépan^  du  lubo  contourné  qui  lui  correspond  el  que  tout  au  moins  la  partie 
adjaconte  do  co  lubo  Iransforméo  en  kyste  est  restóo  en  rapport  aveo  lüi.  Dans 
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leiJr  cavité,  on  voit  flolter  des  membranes  d'une  exli^ème  minceur,  è  la  suf- 
face  desquelles  on  distinguc  des  noyaux  péles  et  ovoïdes  au  centre  de  cellules 
polygonales  k  protoplasma  lellement  ténu  qu'il  se  colore  k  peine  par  les  réac- 
tifs.  Ces  lambeaux  protoplasmiques  constituent  Ie  revêtement  des  kystes  les 
plus  voluihineux.  Dans  les  poches  de  moyenne  dimension,  les  épithéliums 
différent  peu  de  ceux  que  nous  venons  de  décrire,  ils  restent  toutefois  adhe- 
rents aux  parois  du  kyste ;  plus  la  cavité  est  petite  et  plus  les  épithéliums 
sont  faciles  k  distingucr ;  tous  n'ont  pas  la  transparence  et  la  minceur  du  revö-^ 
tement  des  grosses  poches.  Le  type  Ie  plus  habituel  de  Tépithélium  des  cavités 
kystiques  encore  peu  développécs,  est  une  cellule  cubique  surbaissée  qui  tend 
è  s'aplatir  k  mesure  que  le  kyste  augmente.  De  pareilles  cellules  tapissent  torn- 
plètement  les  végétations  papilliformes  jusqu'è  leur  extrémité  mousse  saillante 
au  centre  de  la  cavité.  Au  voisinage  des  kystes  les  plus  volumineux,  dans  Tépais- 
seur  même  des  travées  qui  séparent  plusieurs  kystes  distendus,  on  retrouve  des 
tubes  urinifères  dont  le  diamètre  peut  ótre  normal,  mais  dont  la  plupart  sont 
aplatis  et  en  voie  d'atrophie.  Dans  d'autres  points,  on  rencontre  des  tubes  mor- 
celés  dont  les  trongons  renferment  une  accumulation  de  cellules  cubiques ;  cette 
disposition  paratt  en  rapport  avec  le  premier  degré  de  Tévolution  kystique. 
Enfin,  quand  la  dégénérescence  kystique  n'est  pas  encore  tres  avancée,  cerr 
iaines  régions  du  rein  contiennent  encore  des  tubes  perméables  et  des  glomé- 
rules  intacts. 

L*abondance  du  tissu  conjonctif  autour  des  cavités  a  donné  lieu  k  des 
interprétations  tres  différentes.  Nous  avons  vu  précédemment  que  la  plupart 
des  auteurs  regardaient  les  kystes  multiples  du  rein  comme  la  manifestation 
accidentelle  d*une  néphrite  interstitielle.  Dans  cclte  hypothese,  le  tissu  fibreux 
préexiste  a  l'évolutioil  kystique  et  représente  le  reliquat  d'une  ancienne  inflam- 
mation.  Dans  ces  derniers  temps,  Gombault  et  Hommey  onl  soutenu  Tidée 
inverse,  qui  a  certainement  beaucoup  de  vraisemblance.  Ils  remarquent  avec 
Laveran,  que  dès  qu*on  s'éloigne  des  poches  kystiques,  les  traces  d'inflamma- 
tion  disparaissent,  que  le  plus  souvent  la  sclerose  est  plus  marquée  quand  les 
kystes  sont  nombreux  et  tendent  k  se  confondre,  et  qu'enfin  autour  des  grands 
kystes  et  dans  les  cloisons  la  formation  du  tissu  fibreux  atteint  tout  son  dévcr 
loppement.  L'épaississement  de  la  charpcnte  organique  semble  <tonc  manifesr 
iement  en  rapport  avec  le  volume  et  Taccroissement  des  kystes.  C'est  en 
quelque  sorte  une  cirrhose  accidentelle  de  voisinage,  comme  le  serait  celle 
produite  dans  le  foie  par  des  poches  hydatiqucs  multiples,  le  kyste  simple 
jouant  ici  le  róle  de  corps  étranger.  Cette  explication,  exacte  peut-6tre  dans  sa 
généralité,  n'a  pas  de  valeur  absolue,  car  on  observe  souvent  des  kystes  d'un 
certain  volume  sans  que  le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  ait  subi  d'épaissis- 
sement  notable;  en  somme,  la  sclerose  n'est  pas  la  conséquence  nécessaire  de 
la  présence  des  kystes. 

Le  mécanisme  réel  de  la  formation  des  kystes  est  encore  aujourd'hui  incomr- 
plètement  élucidé;  on  ne  peut  è  ce  sujet  faire  que  des  suppositions.  Rayer^et 
les  a\iteurs  qui  Tont  suivi  ont  remarqué  la  prédominance  du  développement 
des  poches  kystiques  dans  la  substance  corticale ;  Texanien  hrsiologique  paratt 
confirmer  cette  maniere  de  voir.  Les  kystes  sont  plus  rares  dans  la  pyramide, 
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du  moins  on  ne  constatc  guëre  leur  origine  au  niveau  de  cette  région.  Les 
coupes  praliquées  parallèlement  k  la  direction  des  irradiations  méduliaired 
n*onl  pas  encore  permis  d'élablir  les  modifications  que  subissaient  les  tubes 
droits  avant  leur  transformation  en  kystes.  On  ne  voit  pas  sur  leur  trajet  de 
diverticules,  de  prolongements  en  doigt  de  gant  élranglés  è  leur  col,  pouvani 
évoluer  k  la  maniere  d'un  kysie  une  fois  séparés  du  tube  principal.  Mais  comme, 
d'un  autre  cöté,  lorsque  la  transformation  kystique  des  reins  est  assez  avancée, 
les  poches  forment  autant  de  cavités  n'ayant  entre  elles  aucune  communication, 
véritables  cavilés  closes,  il  nc  paratt  pas  douteux  que  cette  séparation  ne  se 
soit  faite  simultanément  sur  plusieurs  points. 

D'après  cc  que  la  vuc  et  Ie  microscope  permettent  de  constater,  il  n'y  a 
aucun  point  de  rapprochcment  entre  cette  lésion  et  les  altérations  du  rein 
conséculives  k  la  rétention  de  Turine  dans  les  tubes  k  la  suite  d*une  obstruc'- 
tion  simple.  On  sait  par  de  nombreux  travaux  que  la  ligature,  la  compression 
et  Tobstruction  lentes  de  ruretëre  amènent  k  la  longue  la  distension  des  tubes 
«itués  au-dessus  de  l'obstacle;  la  rétrodilatation  ne  s'exerce  pas  indifféremmenl 
sur  tous  les  systèmes  tubulaires,  elle  porte  ses  effets  sur  un  certain  nombre 
d'entre  eux,  lesautres  restant  intacts.  Sur  toute  sa  longueur,  depuis  les  calices 
jusqu'au  glomérule,  Ie  tube  urinifère  atleint  présente  les  effets  de  cette  augmen- 
tation  de  pression ;  au  dernier  degré  de  cette  lésion  Ie  bassinet  est  distendu,  les 
calices  refoulés  et  agrandis,  la  substance  médullaire  atrophiée  et  Ie  rein  bosselé 
reduit  k  Télat  de  coque  membraneuse  servant  de  paroi  aux  poches  ainsi  pro- 
duiles.  Toutes  les  anfractuosités  communiquent  entre  elles  et  avec  les  voies 
d'excrélion ;  Turctèrc  ou  Ie  bassinet  élant  ouverts,  elles  s'affaissent  et  Ia  surface 
du  rein  sé  plisse  et  se  flétril. 

Dans  la  dégénérescence  kystique  chaque  poche  peut  être  vidéc  séparémenL 
La  section  longitudinale  n'atteint  qu'une  petite  quantité  de  kystes,  tous  les 
autres  restent  tendus.  La  partie  active  el  sécrétante  du  rein  n'est  pas  repoussée 
a  la  périphérie,  elle  est  masquée  par  Ie  développement  considérable  des  kystes, 
L*idée  d*unc  néphrile  inlerslilielle  anlérieure  n*a  jusqu*èi  ce  jour  rien  de  fondé. 
Elle  peut  sans  doute  expliqucr  Ie  morcellement  des  tubes,  mais  nullement  la 
distribution  reguliere  des  poches  kystiques.  Dans  les  travées  qui  sépareni 
les  cavilés,  les  légères  traces  d'inflammation  qu'on  y  observe  peuvent  être, 
avec  grande  vraisemblance,  considérées  non  comme  primitives  mais  comme 
secondaires.  A  quel  moment  d'ailleurs  de  la  néphrile  alrophique  Tévolution 
kystique  commencerait-elle  k  apparallrc?  On  ne  peut  accepter  que  les  kystes 
se  développcnt  tardivement,  Tapparence  du  rein  atrophié  s*oppose  k  une  pareille 
interprétalion,  el  la  disposition  des  kystes  dans  la  néphrile  interstitielle  est 
absolument  différente.  On  voit  assez  fréquemment,  d'autre  part,  des  reins  de 
volume  normal  surmontés  par  deux  ou  trois  kystes  complètement  isolés  ei 
fkisant  k  leur  surface  ou  au  niveau  d'une  de  leurs  exlrémilés  une  saillie  volu- 
fllineuse.  Il  y  a  lèi  un  exemple  frappant  de  kystes  accidentels  évoluant  en  dehors 
de  toule  lésion  rénale.  Aussi  l'apparencc  du  gros  rein  polykystique  oü  tantde 
poches  présentent  la  memo  dimension  k  la  surface  comme  en  profondeur,  tend 
4  faire  supposer  que  Ie  développement  des  kystes  s'est  fait  simultanément  sur 
un  grand  nombre  de  points  el  que  Tévolution  a  suivi  presque  partóut  imc 
marche  parallèle. 
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temen t  régulier  Irès  fragile,  se  détaehant  de  la  paroi  sous  forme  de  larges 
membranes  floltanles  dans  la  cavilé  (voy.  fig.  24). 

En  regard  de  ces  preuves  direcles  permettanl  de  soutenir  Tidée  d'une  évolulion 
kystique  el  de  rcléguer  au  second  plan  Thypothèse  d*une  rélrodilalation  etd*une 
néphrile  chronique  antérieure  il  en  est  d'un  autre  ordre  qui  plaident  dans  Ie 
m(^me  sens.  Oombault  et  Hommey  ont  atliré  l'attention  sur  Ia  présence  de 
pelits  kystos  développés  sur  la  muqueuse  du  bassinet  et  Tentrée  de  rurcière 
dans  Ie  cours  de  la  transformalion  kystique  des  reins.  Ces  kysles  Irès  superfi- 
ciels  et  toujours  de  pclile  dimension  prennenl  sans  doute  naissance  dans  les 
glandes  qui  ont  óté  observöes  h  ce  niveau  par  Egli  et  Hamburger;  d'après  ces 
deux  auteurs  c'est  en  ces  points  qu'elles  sont  les  plus  nombreuses ;  dans  la 
partie  inférieure  de  Turetère  elles  manquent  tolalenient.  Par  ces  recherches  se 
trouve  confirmée  la  tendance  a  une  transformation  kystique  se  génëralisant  au 
systóme  urinaire  dans  tou!.e  son  élendue.  Mais  Tobservation  dëmontre  que  Ie 
développement  des  kystes  se  fait  ailleurs,  Ie  rein  n*est  pas  Ie  scul  organe  oü 
cetle  modificalion  puisse  se  produire.  Lejarsa  recueilli  17  observations  de  dégé- 
nérescence  kystique  simultanée  du  ibie  et  des  reins.  Wilks,  Tavignot,  Brislowc, 
Frerichs,  Lanccreaux  publicnt  les  premières  observations  bientöt  suivics  des 
cas  tres  probants  de  Chantreuil,  Joffroy,  Leboucher.  L'explication  palhogé- 
nique  de  la  produclion  de  ces  kystes  multiples  fut  d'abord  tentée  parMalassez 
et  Michalowicz,  CourbiSjLatciste  Chambard  et  poursuivie  dansles  observations 
de  Juhel-Rénoy,  Babinski,  Sabourin.  Pour  tous  ces  auteurs  la  transformalion 
kystique  est  dépendante  d'une  cirrhose  antérieure. 

Dans  l'observation  de  Sabourin  Ie  foie  pesait  douze  livres.  La  dégénérescencc 
kystique  marche  plus  lentement  et  se  développe  plus  tardivement  dans  Ie  foie 
que  dans  les  reins,  car  dans  plusieurs  observations  les  kysles  ne  sont  signalés 
que  sous  la  capsule  et  du  c<Mé  de  la  face  supérieure,  ils  manquent  dans  Tin- 
térieur  niéme  du  foie;  dans  quclques  autres  il  est  dit  que  tout  Torgane  en  con- 
tient.  Michalowicz,  Juhcl-Rénoy,  Babinski  signalent  la  dilatation  des  canali- 
cules  biliaires  et  considèrent  que  Taspect  présenté  par  les  tubes  est  dü  è  une 
rélrodilalation.  La  néoformalion  biliaire  défendue  par  Malassez,  acccptée  par 
J.  Rénoy,  est  surtout  affirmée  par  Sabourin.  Dans  Texplication  de  ce  demier 
auteur  il  n'y  aurait  pas  cirrhose  proprement  dile  mais  évolulion  fibro-épithéliale 
sous  forme  de  nodules  échelonnós  sur  Ie  trajet  des  voies  biliaires.  A  la  néofor- 
malion d'un  réseau  de  canalicules  biliaires  succède  une  transfonnation  alvéo- 
laire  des  conduils  qui  donne  aux  coupes  Taspect  d'angiomes  caverneux.  Dans 
les  angiomes  caverneux  biliaires  cerlains  sinus  se  développent  aux  dépens  des 
aulrcs  et  les  grands  kysles  résultentde  la  confluence  des  peli Is  kysles  isolés.  La 
paroi  des  grands  kysles  est  formée  paria  plus  grande  partie  du  lissu  conjonctif 
qui  constiluait  Ie  stroma  du  nodule  fibro-épithélial  et  ensuile  de  l'angiome  bih'aire. 

A  regarder  les  choses  de  prés  on  reconnait  dans  cetle  lésion  du  foie  une 
évolulion  épilhéliale  el  kystique  indépendanle  d'une  cirrhose  vraie,  Ie  tissu 
conjonctif  développe  aulour  des  kysles  ne  parait  en  aucun  point  primer  Ie 
bourgeonnemenl  kystique.  Cerlains  auteurs  ont  signalé  la  présence  de  kystes 
dans  d'aulres  organes,  en  méme  temps  que  la  dégénérescencc  simultanée  du 
foie  et  du  rein  se  poursuivait.  Caresme  trouve  des  kystes  dans  1'utérus,  Lance- 
reaux  dans  Ie  corps  thyroïde  et  les  vésicules  séminales,  Chotinsky  dans  les  deux 
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ovaires.  N'y  a-t-il  pas  lè  simple  coïncidence ;  par  les  excmples  que  nous  en 
donnons,  cela  paralt  probable. 

La  dégénérescence  kystique  du  rein  observée  chez  Tenfant  nouveau-né  et 
chez  Ie  foetus  est  une  des  affections  qui  démontrent  Ie  mieux  Tallure  spéciale 
de  cette  transformation  sicurieusedurein,  caron  y  retrouve  les  mómes  cavités 
et  Ie  roéme  épithélium  que  dans  la  maladie  de  Tadulte.  Il  ne  saurait  être 
question  dans  cette  dernière  categorie  de  faits,  comme  Ie  supposait  Virchow,  de 
néphrite  interstitielle  antérieure,  elle  n'aurait  pas  Ie  temps  d'évoluer,  mais 
<;erlainement  d'une  évolution  épithéliale  anormale.  D'après  une  autre  theorie 
de  Virchow  Ie  rein  kystique  de  Tadulte  pourrait  dériver  d'une  transformation 
kystique  partielle  du  foetus  dont  Ie  développement  serait  interrompu  pendant 
un  certain  nombre  d'années.  On  a  remarqué  en  effet  Ia  coïncidence  de  cette 
lésion  avec  des  diiTormités  congénitales;  hydrocéphalie  (Virchow);  pieds  bots 
(Having)  bec-de-lièvre  (Bartholin).  Malgré  d'autres  observations  de  Meckel, 
Bruckner,  Heusinger,  etc,  cette  theorie  ne  peut  étre  généralisée. 

De  toutes  les  théories  émises  au  sujet  de  la  pathogénic  de  la  dégénérescence 
kystique,  on  peut  donc  éliminer  pour  Ie  moment  l'origine  congenitale,  la 
theorie  de  la  rétention  et  celle  de  la  néphrite  interstitielle  antérieure,  déjk 
repoussée  en  1876  par  Laveran.  La  seule  explication  plausible  est  celle  qui  a 
été  défendue  par  Brissaud  pour  la  maladie  kystique  de  la  mamelle  oü  «  les 
kystes  sont  épars,  dans  un  parenchyme  mammaire  normal,  »  par  Gombault  et 
Hommey,  par  nous-méme,  et  Lejars  insistant  sur  la  bilatéralité  de  la  lésion, 
sur  Taccolement,  Tagglomération  des  kystes  en  une  masse  continue,  de  sorte 
qu'è  une  période  avancée,  en  quelque  point  que  porte  la  section,  on  trouve  des 
cavités  closes  adossées,  remplies  souvent  par  une  sorte  de  bouillie  athéroma- 
teuse  que  Ton  retrouve  dans  les  productions  similaires  de  la  mamelle.  Comme 
Ie  remarqué  également  Malassez,  Ie  tissu  du  rein  qui  entoure  Ie  kyste  est  sou- 
vent dans  un  état  d'intégrité  absolue.  Le  méme  auteur  a  signalé  des  trainees 
épithélialcs  se  prolongeant  dans  les  parois  du  bassinet,  ce  qui  constituerait  un 
argument  en  faveur  d'une  theorie  néoplasique.  Ces  lésions  du  bassinet  sont- 
cUes  les  mftmcs  que  celles  constatées  par  Gombault  et  Hommey,  c'est-è-dire 
de  simples  kystes?  Conformément  k  la  terminologie  qu'il  a  acceptée,  Malassez 
proposede  rapprochcr  ces  cpilliéliomas  mucoïdes  du  rein  de  la  dégénérescence 
kystique  de  l'ovaire  et  du  testiculc. 

Mais  en  terminant  eet  exposé  une  remarqué  doit  étre  faite.  La  maladie  kys- 
tique du  rein  ne  présente  cette  gravité  que  par  Timportance  de  l'organe  sur 
lequel  elle  porte.  Malgré  son  caractère  de  tumeur  épithéliale  Ia  rapprochant 
des  processus  néoplasiques,  la  dégénérescence  kystique  du  rein  n*a  aucune 
(endance  k  se  généraliser,  elle  n'affecte  donc  jamais  l'allure  d'un  épithélioma 
kystique  k  tendance  envahissante ;  c'est  une  transformation  de  Torgane  sur 
place  analogue  k  celle  que  Ton  peut  suivre  dans  le  foie,  la  mamelle  et  Ic 
testicule. 

Symptömes.  —  La  dégénérescence  kystique  des  reins  se  caractérise  sur- 
tout  par  une  marche  insidieuse  et  une  période  latente  d'une  durée  qu'il  est 
impossible  de  déterminer.  Tous  les  auteurs  qui  ont  abordé  Tétude  de  cette 
maladie  ont  insisté  sur  cette  absence  prolongée  de  signes  révélateurs,  bien 
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que  les  lésions  Irouvées  k  Tautopsie  fussent  considérables.  Il  est  aisé  de 
comprendre  pourquoi  il  en  est  ainsi.  La  transformation  kystique,  s'opéranl 
d'une  faQOQ  insensible,  est  compatible  pendant  un  laps  de  temps  assez  long 
avec  une  santé  parfaile.  Le  travail  morbide  qui  détruit  Ie  rein  demande  poursc 
manifester  par  des  troubles  fonctionnels  appréciables,  une  longue  prépara- 
lion ;  au  moment  oü  les  malades  éprouvent  les  premiers  symptdmes  de  la  ma- 
die  elle  est  déjèi  fort  avancée,  en  tres  peu  de  temps  les  accidents  morlels  ter- 
minent une  afTcction  qui  semble  commencer  k  peine. 

Rosenstein,  Laveran,  Marchand  ont  publié  des  observations  oü  la  dégéné- 
rescence  kystique  a  élé  constatée  chez  des  individus  morts  de  maladies  inler- 
currentes  (tuberculose  pulmonaire,  pneumonie  aiguö),  sans  que  le  moindre 
indice  ait  mis  en  éveil  la  sagacité  du  médccin.  On  sait,  d*autre  part,  que  tous 
les  anson  relèvc  sur  la  voie  publique  des  individus  morts  subitement,  ou  après 
unè  période  comateuse  tres  courte,  et  que  Ton  trouve  porteurs  d'une  dégénc- 
rescence  kystique  méconnue  jusqu'au  dernier  jour.  Une  terminaison  aussi  bru- 
tale n'est  pas  la  régie.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  malades  sont 
emportés  k  le  suite  de  phénomènes  convulsifs  ou  comateux  de  plusieurs  jours 
de  durée.  Cette  urémie  n'est  souvent  précédée  d'aucun  symptóme  antérieur,  Ia 
phase  terminale  peut  durer  de  un  k  huit  jours.  Les  observations  de  Rayer  appar- 
tiennént  k  cette  categorie. 

Dans  des  observations  moins  nombreuses,  on  est  arrivé  k  reconstituer  par  un 
interrogatoire  bien  conduit,  un  ensemble  de  signes  qui  attirent  Tattention  du 
cóté  du  rein  et  permettent  d'établir  le  diagnostic  avec  certitude.  G'est  souvent 
k  la  suite  d*un  traumatisme,  que  les  malades  accusent  les  premiers  syniplómes 
de  la  maladic.  Michalowicz  cite  un  fait  oü  la  douleur  lombaire  fut  consécutive 
k  une  chute;  cette  douleur  disparut  et  se  reproduisit  k  plusieurs  reprises;  enfin, 
un  mois  après,  une  hématurie  se  manifesta.  C'est  après  une  plaie  de  jambe 
(Lanceraux),  k  la  suite  d*une  grossesse  (v.  Bergmann),  d*une  bronchopneu- 
monie  (Wipham,  Jesse),  quelquefois  par  une  influence  négligeable  en  appa- 
rence,  ingestion  de  boissons  glacées  (Schachmann)  que  les  premières  douleurs 
apparaissent  et  que  la  tumeur  devient  gênante.  En  tenant  compte  de  la  consta- 
tation  de  ces  signes  k  une  période  déja  lointaine,  on  a  pu  établir  que  le  début 
remontait  k  neuf  ans  (Waltcr),  k  vingt  et  un  ans  (Czerny);  a  six  ans  (Duplay); 
k  huit  ans  (Archer). 

La  plupart  de  ces  faits  concernent  non  des  reins  polykystiques,  mais  des 
kystes  uniloculaires.  Ccpendant  l'observation  111  de  Rayer  emprunlée  k  Corvi- 
sart  et  k  Leroux  signale  l'apparition  de  douleurs  aux  lombes,  neuf  ans  avant 
Tentrée  du  malade  a  la  Charité;  ces  douleurs  se  reproduisirent  les  années  sui- 
vantes.  Une  malade  de  v.  Bcrgmann  avait  rcmarqué  le  développement  d'une 
tumeur  qui  resta  indolore  pendant  dix  ans,  et  qui  devint  sensible  k  la  suite  d'une 
grossesse.  Lejars  rapportele  faitd'une  femme  qui,  quinze  ans  auparavant,  com 
menga  k  ressentir  de  la  douleur  et  de  la  gêne  dans  la  région  lombaire  des 
deux  cótés  au  moment  oü  elle  se  mettait  au  lit.  Elle  passait  alors  presque 
une  heure  a  trouver  une  posilion  qui  lui  permit  de  se  reposer.  La  douleur  lom- 
baire est  rarcment  aussi  intense  que  celle  éprouvée  par  les  malades  atteints  de 
cancer.  c'est  plulót  une  sorte  de  pression  continue,  de  conslriction  pénible 
avec  exaspérations  passagères.  Elle  est  presque  toujours  limitée  entre  la  der- 
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nière  cóte  et  la  crête  iliaque  en  avant,  et  la  région  rénale  postérieure  en  arrière 
oü  elle  atteint  son  maximum;  rarement  lancinante,  clle  peut  s'irradier  dans 
Tabdoracn  vers  la  fosse  iliaque  et  Ie  testicule,  les  membres  inférieurs,  quel- 
quefois  en  haut  du  cóté  du  thorax.  Quand  la  douleur  lombaire  est  doublé,  elle 
a  une  grande  valeur  au  point  de  vue  d'une  lésion  rénale  bilaterale  (Verneuil, 
Lejars).  Les  crises  douloureuses  sont  rarement  paroxystiques,  elles  durent  de 
trois  h  huit  jours,  obligenl  Ie  malade  k  cesser  tout  travail,  et  peuvent  se  juger 
par  une  hématurie  rappelant  Ie  tableau  de  la  colique  néphrétique. 

Uhémaliirie  est  Irès  inconstamment  observée  et  ne  se  reproduit  qu'k  de  tres 
longs  intervalles,  elle  se  manifeste  quelquefois  dès  les  premières  périodes  de 
la  dégénérescence  kystique.  Gairdner  observe  un  malade  qui  est  pris  èi  18  ans 
de  pissements  de  sang,  ce  n*est  que  vers  quarante  ans  qu*il  est  atteint  d'acci- 
dents  urémiques  el  meurt.  L'hématurie  peut  être  tardivc,  ne  survenir  que  deux 
jours  avant  la  mort  (Wipham).  Souvent  même  cc  signe  fait  complètemenl 
défaut.  Dans  la  plupart  des  observations  oü  elle  est  signalée.  elle  accompagne 
OU  suit  les  acces  douloureux,  du  moins  pendant  les  premières  années  de  Taffec- 
lion  (Gairdner,  Bond,  Strubing,  Michalowicz). 

Les  douleurs  lombaires  et  l'hématurie  n'ont  par  elles-mémes  aucune  valeur 
diagnostique,  puisqu'on  les  retrouve  avec  les  mèmcs  caractères  dans  Ie  cours 
de  la  tuberculose  ou  des  tumeurs  malignes  du  rein. 

A  vrai  dire,  les  seuls  renseignements  précis  sont  fournis  par  l'examen  phy- 
sique.  Les  troubles  fonctionnels  précédemmenl  indiqués  sont  assez  significa- 
tifs  pour  engager  Ie  médecin  k  l'exploration  méthodique  des  régions  rénales 
et  lombaires.  Il  en  sera  de  même,  s'il  existe  du  cóté  des  urines  des  modifica- 
tions  notables  porlant  sur  sa  quantité,  sur  sa  teneur  en  uree,  ou  si,  avec  Tal- 
bumine,  se  présenlent  des  signes  de  néphrite  chronique.  Mais  c*est  bien  plus 
souvent  Ie  hasard  ou  l'examen  méthodique  du  malade  pratiqué  sans  idéé  pré- 
conQue  qui  fait  découvrir  Taffection. 

Dans  Tobservation  de  Duguet,  il  est  dit  que  sur  une  femme  de  52  ans,  affai- 
blie,  mangeant  peu,  mais  ne  se  plaignant  pas  d'un  trouble  bien  défini,  on 
trouva  en  palpant  Ie  ventre,  de  chaque  cóté  au  niveau  des  hypochondres,  une 
tumeur  conmiengant  sous  les  fausses  c(^tes  et  s'étendant  vers  la  créte  iliaque. 
Chaque  tumeur  saisie  entre  les  deux  mains  occupait  presque  en  totalité  la  région 
du  flanc.  Toutes  deux  étaient  presque  indolentes,  elles  étaient  rarement  Ie  siège 
de  douleurs  spontanées.  La  palpation  faisait  reconnaltre  sur  leurs  faces  anté- 
ricures  une  grande  quantité  de  bosselures  fermes  et  élastiques  qui  donnaient  è 
cette  face  une  forme  irrégulièrement  arrondie.  Ce  ne  fut  que  trois  ans  après 
que  la  malade  mourul  avec  des  phénomènes  d'urémie  gastro-intestinale  et  coma- 
teuse.  Dans  deux  autres  observations  de  Strübing  et  de  Chotinsky  Taugmenta- 
tion  de  volume  des  reins  a  été  constalée  des  deux  cótés.  Sur  62  observations  de 
Lejars,  18  fois  la  tumeur  a  été  signalée,  cinq  fois  seulement  Ie  diagnostic  a  été 
porté  pendant  la  vie. 

C'est  presque  toujours  en  avant  que  la  tumeur  se  développe  et  devient  acces- 
sible,  en  cela  les  gros  reins  polykystiques  se  comportent  comme  les  autres 
tumeurs  du  rein.  Le  volume  de  Torganeestparfois  assez  considérable  pour  sou- 
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lever  Thypochondre  et  donner  lieu  è  une  déformation  appréciable  h  la  simple 
vue  (v.  Bergmann.  Rosé). 

Dans  ces  condilions,  on  peut  délimiter  la  tumeur,  soit  par  une  palpalion 
minutieuse  quand  ellc  est  suffisamment  mobile,  soit  par  la  percussion,  ainsi 
que  Ie  recommande  Strübing  dans  une  observation  Irès  complete.  La  percus- 
sion fut  pratiquée  suivant  une  série  de  lignes  verticales  médio-siemale,  mamii- 
laire,  axillaire  antérieure,  axillaire  moyenne,  axillaire  postérieure  et  scapulaire. 
en  aliant  de  la  ligne  blanche  vers  la  colonne  vertebrale.  La  matité  hépatique  se 
continue  au-dessous  des  cótes  avcc  une  matité  tympanique  per^ue  dans  Thypo- 
chondre  et  Ie  flanc  droit  jusqu'è  la  crête  des  lies.  Cette  zone  mate  ne  déborde 
pas  en  avant  la  lignc  axillaire  antérieure  prolongée,  et  se  continue  en  arrièrc 
par  une  matité  complete  jusqu'è  la  colonne  vertebrale.  Il  en  est  de  même  k 
gauche  pour  la  continuation  de  la  matité  splénique  avec  cellc  de  la  tumeur. 
La  percussion  donne  dans  toute  Tétendue  de  Tabdomen  un  son  tympanique  qui 
se  continue  au  niveau  des  zones  latérales  avec  une  matité  tympanique,  puis  une 
matité  complete.  Les  changements  de  position  du  malade  n'ont  sur  Ie  bniit  de 
percussion  comme  sur  la  zone  de  matité  aucune  influence. 

En  somme,  la  matité  peut  être  absolue  au  niveau  du  rachis,  et,  comme  Ie  feil 
remarquer  Lejars,  elle  est  plus  profonde  et  plus  claire  en  avant  oü  la  sonorité 
du  gros  intestin  vient  s'interposer  entre  la  tumeur  rénale  et  la  paroi;  matUê 
tympanique^  suivant  Texpression  de  Strübing. 

A  la  palpalion^  la  masse  sentic  est  confuse,  soit  parce  que  ses  contours  sont 
difficilement  perceptibles,  soit  è  cause  de  Tépaisseur  ou  du  peu  de  laxiié  des 
parois  abdominales.  Aussi,  la  plupart  des  observations  ne  contienncnt  que  Tin- 
dicaiion  d*une  tumeur  observée  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue, 
pendant  quatre  années  consécutives  è  droite  (Courbis).  Afin  d*arriver  k  un  dia- 
gnostic  précis,  il  faut  avoir  la  perception  d'une  masse  bombée  ei  fluctuante 
et  même  distinguer  k  la  surface  du  rein  hypertrophié  une  série  d'élevures  de 
consistance  élastique,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  sillons  appré- 
ciables.  Ce  diagnostic  fut  porté  par  Rayer  sur  un  malade  amaigri;  Cholinsky, 
von  Bergmann,  Babinski,  Duguet  et  depuis  d*autres  auteurs  ont  constaté  les 
mémes  particularités. 

Le  resul tat  de  la  palpation  fut  positif  o  fois  des  deux  cötés,  15  fois  d*un  seui 
cóté  (7  k  gauche,  6  k  droite),  2  fois  la  mention  n'en  est  pas  faite  (Lejars). 
D'une  faQon  générale,  comme  dans  toutes  les  tumeurs  multilobées,  la  con- 
sistance est  plutót  dure  et  rénitente,  rarement  on  pergoit  la  fluctuation. 
Comme  dans  la  pluparl  des  cas  Yun  des  reins  se  dérobe  aux  investigaHotis  les 
plus  minutieuses,  Tidée  d'unc  tumeur  est  celle  qui  se  présente  k  Tesprit,  et  la 
dégénérescence  kystique  n'est  même  pas  soupQonnée.  Le  diagnostic  s'impose- 
rait  au  contraire  si  Texamen  démontrait  Texistence  de  deux  tumeurs  rénales 
symétriquement  placées  et  n'ayant  donné  lieu  k  aucune  modification  profonde 
de  la  nutrition.  Cette  constatation  des  plus  nettes  dans  Tobservation  de 
Duguet  peut  être  difficile  k  obtenir,  beaucoup  moins  cependant  aujourd*hui 
oü  les  methodes  d'examen,  se  sont  sensiblement  perfectionnées. 

Il  est  certain,  par  exemple,  que  le  ballottement  rénal  qui  n'a  été  recherche 
dans  aucune  des  observations  publiées  jusqu'è  ce  jour  doit  être  aisément  per^u, 
car  les  reins  polykystiques  contractent  rarement  des  adhérences  et  présentent 
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une  assez  grande  facililé  au  déplaccment.  Par  exception,  leur  mobilité  est 
lelie,  qu'ilsont  émigréet  sont  devenus  superficiels,  pris  pourdes  reins  cancéreux 
(obs.  de  V.  Bergmann).  On  devra  songer  h  la  possibilité  d'une  transformalion 
kysliquc  d'un  rein  unique  en  fer  &  cheval,  si  Ton  Irouve  une  lumeur  médiane. 
mobile,  avoisinant  rombilic. 

Lorsque  la  dégénérescence  kystique  du  foie  coexiste  avec  ceile  des  reins, 
on  a  pu  rencontrer  dans  la  région  épigastrique  et  Thypochondre  droit  une 
tumeur  h  surface  inégale,  bosselée,  avec  nodosités  élastiques  et  fluctuantes« 
Une  ponclion  faite  au  niveau  du  foie  dans  une  de  ces  tumeurs,  donna  lieu  a 
Tissue  d'un  liquide  citrin  sans  crochets.  Le  foie  extrêmement  hyperlrophié 
débordait  les  fausses  cótes.  De  pareils  faits  sont  exceptionnels.  Bristowe  rap- 
porte  une  observalion  dans  laquelle  la  douleur  était  si  vive  è  Tépigastre  et  dans 
le  cöté  droit,  que  Ton  crut  è  Texistence  d*une  pleurésie.  Brigidi  et  Severi  ont 
également  noté  la  persistance  d'une  douleur  profonde  dans  la  région  hépatique. 
Mais  rictère  n*a  jamais  été  observé;  en  revanche,  Tascite  est  mentionnée  par 
Courbis.  Ces  signes  inconstants  ne  peuvent  avoir  de  valeur  que  si  on  les  trouve 
associés  a  ceux  que  fournit  l'exploration  rénale,  car  on  les  rencontre  avec  les 
mémes  caractères  et  même  plus  développés  dans  les  kystes  hydatiques  du  foie. 
11  n'y  aurait  de  réserve  è  faire  que  pour  les  observations  oü  Ton  pourrait  démon- 
Irer  la  présence  d'un  grand  nombre  de  poches  kystiques. 

La  dégénérescence  kystique  peut  se  manifester  dans  ses  premières  périodes 
par  la  plupart  des  signes  des  néphrites  chroniques,  sans  que  toutefois  ces 
signes  aient,  par  leur  époque  d'apparition  ou  leur  alternance,  aucune  valeur 
diagnostique  bien  précise.  D'ailleurs,  dans  ces  conditions  la  maladie  a  été 
généralement  méconnue.  Ainsi  Juhel-Rénoy  indique  un  oedème  progressif 
ayant  débulé  deux  mois  avant  Tentrée  de  sa  malade  è  Fhópital.  Des  mictions 
fréquentes  sont  signalées  par  Bond,  Gairdner,  Malmsten,  Rayer.  Une  polyurie 
d'intensité  moyenne  avec  rémissions  passagères  s'observe  assez  souvent.  Les 
urines  peuvent  devenir  rares  et  des  périodes  d'anurie  apparaltre.  Par  contre  la 
polyurie  persiste  méme  dans  les  faits  oü  il  ne  reste  que  tres  peu  de  paren- 
chyme  rénal,  et  jusque  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie  (Gairdner, 
Coats). 

Valbuminurie  accompagne  quelquefois  la  polyurie,  mais  elle  est  souvent  mi- 
nime  comme  dans  la  néphrite  interstitielle.  Elle  peut  manquer  pendant  toutc 
Ia  durée  de  raffection,  alors  méme  que  le  diagnostic  a  été  nettement  établi 
(Duguet).  C*est  donc  un  symptóme  de  peu  d'importance.  Dans  de  tres  rares 
observations  on  a  noté  la  diminution  de  Turée  et  celle  des  chlorures. 

Vcedème  se  montre  d*abord  le  soir;  c'est  une  inGltration  périmalléolaire  qui 
gagne  progressivement  les  membres  inférieurs,  Tabdomen,  le  tronc  et  la  face. 
L'anasarque  peut  être  tres  développée  sans  que  les  urines  contiennent  la 
moindre  tracé  d'albumine,  c'est  presque  toujours  au  déclin  de  TafTection  que 
la  transsudation  albumineuse  se  manifeste.  On  peut  aussi  assister  è  Tappa- 
rition  successive  des  principaux  signes  qui  caractérisent  les  néphrites  chro- 
niques depuis  la  céphalée  avec  vomissements  et  troubles  intestinaux  jusqu'aux 
phases  terminales  de  Turémie.  Les  signes  secondaires  du  mal  de  Bright,  les  acces 
de  dyspnée,  Thypertrophie  du  coeur  et  méme  l'hémorrhagie  cerebrale  ont  élé 
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observés.  Peut-être  ne  s*agit-il  dans  ce  dernier  cas  que  d'une  simple  coïnci- 
dence ;  cependant  des  épistaxis  cl  des  hémorrhagies  buccales  peuvenl  appa- 
rattre.  La  coloration  bronzée  de  la  peau  se  trouve  parmi  les  symptómes  rares 
dans  les  observalions  de  Laveran,  Slrübing,  Bond,  Gombault  et  Hommey. 

Dans  un  nombre  assez  considérable  d'observations  la  dégénérescence  kys- 
tique  du  rein  se  développe  insidieusement,  passé  lout  k  fait  inapergue  el  se 
lermine  ainsi  que  nous  Tavons  dil  par  les  symplómes  de  Turémie,  brusque, 
rapide  ou  foudroyante.  Néanmoins  la  forme  habilueile  de  Furémie  est  Yurémie 
lente;  elle  se  Iraduit  par  Ie  délire,  les  convulsions  simples  ou  télaniformes 
(Jaccoud),  elle  se  lermine  dans  Ie  coma.  Sur  42  cas  oü  la  lerminaison  de  la 
maladie  a  été  relevée,  on  trouve  d'après  Lejars  26  fois  des  phénomènes  uré- 
miques,  A  fois  Thémorrhagie  cerebrale,  3  fois  une  cachexie  progressive,  9  fois 
des  complications  pulmonaires  ainsi  déparlagées :  pneumonie  (Irois) ;  bronchile 
généralisée  (deux);  phtisie  pulmonaire  (qualre).  Juliel-Rénoy  meniionne  une 
pleurésie  doublé,  Courbis  l'ascile,  el  Jaccoud  la  péricardile.  Dans  une  des 
observalions  oü  Thémorrhagie  cerebrale  vinl  terminer  la  maladie,  on  Irouva 
les  artères  alhéromaleuses,  un  vaste  épanchemenl  sanguin  dans  Ie  cerveau  el 
une  hyperlrophie  nolable  du  venlriculegauche.  Geile  lerminaison  a  été  observée 
chez  Irois  malades  de  48  ans,  40  ans  el  18  ans. 

Dans  une  observalion  d'Ebslein,  la  cause  de  la  mort  fut  la  ruplure  du 
copur.  Ges  fails  paraissenl  favorables  a  la  theorie  qui  subordonne  la  dégéné- 
rescence kystique  du  rein  h  Talhéromasie  et  k  la  néphrile  inlerslilielle,  mais  il 
suffil  de  se  rappeler  qu'il  s'agil  d'une  simple  coïncidence. 

La  mort  peul  encore  ólre  la  conséquence  de  complications  inconnues 
dans  rHistoire  des  alrophies  progressives  du  rein,  les  kystes  en  sonl  Ie  poinl 
de  déparl.  Ges  poches  indépendanles  les  unes  des  aulres  peuvenl  s'enflammer  el 
même  suppurer.  La  suppuralion,  limilée  k  un  pelil  kyste,  ne  suffil  pas  k  enlrainer 
des  accidents  graves,  mais  souvent  de  gros  kystes  sonl  atleints  el  la  fièvre 
s*allume,  des  phénomènes  seplicémiques  apparaissenl  et  les  malades  sonl 
rapidemenl  emporlés.  Dans  une  observalion  de  Laveran  un  grand  frisson  fut 
bienlól  suivi  d'une  élévalion  de  tempéralure  qui  alleignil  41"  el  persisla 
jusqu'è  la  mort.  Des  frissons  répélés,  des  oscillalions  thermiques  avec  fièvre 
intense,  la  recrudescence  des  douleurs,  sonl  les  symplómes  qui  annoncent 
Tapparition  des  accidents  pyo-septiques.  Rayer  signala  Ie  premier  cetle  len- 
dance  des  kystes  k  suppurer ,  Grisolle  dil  que  l'inflammalion  des  kystes  peul  se 
manifester  sponlanément  OU  ala  suite  d'une  contusion.  On  explique  aujourd*hui 
ces  accidents  par  l'intervenlion  d'une  infection  secondaire;  nul  doule  qu'un 
Iraumalismc  ne  favorise  l'irruplion  et  Ie  développemenl  de  germes  presents, 
mais  inoirensifs  au  contact  d'un  épithélium  normal. 

Les  abces  kystiques  portent  quelquefois  sur  plusieure  poches  el  s'accom- 
pagnenl  de  périnéphrile  suppurce  (Blachez,  Lejars).  Lorsque  les  reins  sonl 
ainsi  modifiés,  ils  se  putréfienl  vile,  quand  on  les  incise  ils  dégagcnl  parfois 
une  forle  odeur  ammoniacale  d'urine  décomposée  analogue  k  celle  que  pré- 
senlenl  les  urines  purulentes  des  vieillcs  cystiles. 

Diagnostic.  —  L'exposé  precedent  démonlre  qu'il  est  possible  de  faire  Ic 
diagnoslic  de  dégénérescence  kystique  du  rein.  Toutes  les  fois  que  l'on  trouve 
réunis  les  Irois   signes  de  cerlitude  :  douleur  lombaire,  liémaluriey    iunieur 
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rénale,  dit  Lejars,  il  n'y  a  pas  de  doute  possible.  Cela  s*entend  d'une  lumeur 
liquide  et  s'il  n  y  a  aucune  raison  de  penser  k  Texistence  d'un  cancer  du  rein. 
D'après  Leichlcnstem  du  moment  oü  une  tumeur  bilaterale  est  conslatée,  s'il 
existe  en  même  temps  tout  un  ensemble  de  signes  rappelant  la  symptomato- 
logie  de  la  néphrite  interstitielle,  Ie  diagnostic  peut  être  affirmé.  Il  n  y  a  même 
en  réalité  qu'un  seul  signe  de  cerlitude,  c'est  Texistence  d'une  tumeur  bilate- 
rale. Il  est  inutile  que  cette  tumeur  soit  douloureuse,  elle  a  pu  passer  inapergue, 
et  n'occasionner  aucune  émission  de  sang.  L'observation  de  Duguet  en  est  Ie 
plus  bel  exemple  :  les  reins  tres  hyperlrophiés  étaient  facilement  abordables, 
tous  deux  faisaient  un  relief  marqué  sous  la  peau,  la  palpation  permettait  de 
reconnaltre  k  leur  surface  une  série  de  peiiies  saillies  élastiqueset  Ie  diagnostic 
fut  établi  sans  hésitation.  La  bilaléralité  des  tumeurs,  leur  symétrie  parfaite 
dans  les  deux  flancs  permit  d'éliminer  les  productions  du  foie  el  de  la  rate; 
les  renseignements  négatifs  fournis  par  Ie  toucher  vaginal  monlrèrent  qu'il  ne 
s'agissait  pas  de  kystes  ovariques.  Les  deux  tumeurs  s'étaient  d'ailleurs  mani- 
festement  développées  de  haut  en  bas  et  n'avaient  jamais  occupé  la  portion 
médiane  de  l'abdomen. 

L'attenlion  peul  être  altirée  en  oulre  du  cóté  du  foie.  La  ponclion  d'une 
des  tumeurs  conslalées  k  la  surface  de  l'organe  peut  donner  issue  a  une 
pelite  quantité  de  liquide,  la  coïncidence  d'une  transformation  kystique  du  foie 
cl  des  reins  devient  alors  probable.  En  tous  cas  cette  allération  doit  être 
recherchée  puisque  sur  62  observations  de  Lejars  on  a  relevé  17  cas  de  dégé- 
nérescence  simultanéc  des  deux  organes. 

Les  observations  recueillies  jusqu'è  ce  jour  démontrent  que  la  tumeur  est 
rarement  perQue  des  deux  cólés  a  la  fois.  Tout  en  rappelant  que  cette  assertion 
repose  sur  des  fails  anlérieurs  aux  explorations  méthodiques  pratiquées  de  nos 
jours  cl  a  la  recherche  du  ballotlement  rénal,  il  faut  reconnaltre  qu'en  prin- 
cipe, si  Ton  ne  perQoit  d'augmentation  de  volume  du  rein  que  d'un  seul  cóté, 
les  difficultés  se  multiplient.  C'est  surlout  avec  les  kystes  de  l'ovaire  que  Ie 
diagnostic  peut  resler  en  suspens.  Spencer  Wells  dés  1869  donnail  des  tumeurs 
kystiques  de  l'ovaire  et  du  rein  les  caractères  différenliels  suivants  :  «  Les 
tumeurs  volumineuses  de  l'ovaire  repoussent  linlestin  en  arrière,  les  tumeurs 
rénales  en  avant.  Les  tumeurs  volumineuses  du  rein  droil  présentent  donc 
ordinairement  Ie  cólon  ascendant  sur  Ie  bord  internede  la  tumeur;  les  tumeurs 
du  rein  gauche  sont  ordinairement  croisées  de  haut  en  bas  par  Ie  cólon  des- 
cendant. Or  l'intestin  interposé  entre  la  tumeur  et  la  paroi  abdominale  ne  se 
manifeste  pas  ordinairement  k  la  percussion,  c'est  par  Ie  palper,  et  par  la  sen- 
sation  d'un  bourrelet  épais  et  mobile  au-devant  de  la  tumeur  qu'il  se  révèle.  » 

Cette  opinion  de  Spencer  Wells  n'est  pas  applicable,  il  s'en  faut,  a  tous  les 
faits,  on  peut  assez  fréquemment  percevoir  une  zone  sonore  au-devant  de  la 
tumeur.  Pour  que  la  sonorilé  soit  pergue,  deux  conditions,  avons-nous  dit  a 
propos  du  cancer,  sont  indispensables  :  il  faut  que  l'intestin  ne  soit  pas  k  Tétat 
de  vacuité,  Ie  rein  ne  doit  pas  atteindre  un  volume  trop  considérable,  autre- 
ment  Ie  cólon  reste  k  l'état  de  corde  tendue  ou  de  ruban  aplali  au-devant  de 
l'organe  hypertrophié. 

Les  tumeurs  de  l'ovaire  sont  rarement  bilatérales,  ou  développées  au  même 
degré,  elles  évoluent  du  bassin  vers  les  fausses  cótes,  deviennent  rapidement 


828  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SÜRRÉNALES. 

plus  volumineuscs,  la  fluctuation  est  plus  nettement  per^ue  k  leur  ni?eau. 

Une  tumeur  de  Thypochondre  franchement  fluctuante  présentant  une  ou 
plusieurs  poclics,  ne  saurait  aujourd*hui  passer  inapergue;  clle  serail probable- 
ment  considérëe  comme  appartenant  au  rein,  et  bien  qu'unilatérale,  rapportéc 
è  une  dégénérescence  kyslique  de  Torganc.  Mais  souvent  la  lobulation  manque, 
la  tumeur  esl  difficilement  accessible,  la  fluctuation  incerlainc,  on  peut  alors 
confondrc  Ic  gros  rein  polykyslique  avec  la  distension  de  Thydronépbrosc,  avec 
les  grands  kyslcs  séreux  ou  hydatiques,  avec  les  tumeurs  malignes  du  rein 
et  même  avec  les  altérations  du  foie  et  de  la  rate  lorsque  la  tumeur  bien  que 
volumineuse  paratt  solide. 

La  confusion  de  la  dógénérescence  kystique  avec  Thydronépbrose  a  été  faitc 
par  Polinsky  parce  que  la  tumeur  était  unilaterale.  On  sait  cependant  que 
dans  rhydronóphrose  la  saillic  est  plus  lisse,  plus  arrondie,  nettement  fluc- 
tuante; les  renseignements  ótablissent  quelquefois  Texislence  de  la  gravellc 
et  de  coliques  néphrétiques  antérieures.  La  pyélonéphrite  suppurée  donnc 
lieu  h  une  déformation  du  rein  rappelant  quelquefois  par  Taspect  lobulé  de 
Torgane  la  transformalion  polykystique.  Mais,  Texislcncc  d'une  cystite,  les 
caractères  de  l'urine  è  dépót  purulent,  les  variations  de  volume  de  la  tumeur 
correspondant  aux  périodes  de  rétention  du  pus  et  aux  débücles  suivies  d'une 
amélioralion  passagere;  Ia  gravité  momentanée  de  Tétat  général  au  moment 
des  retours  offensifs  de  la  maladic,  les  frissons  et  la  fièvre  ne  laisseront  pas 
Ie  diagnostic  longtemps  suspendu. 

Peut-on  confondre  Ic  rein  polykystique  avec  Ie  cancer  du  méme  organe. 
Dans  Ie  cancer  les  douleurs  sonl  plus  vivcs,  leurs  irradiations  plus  fréquentes; 
les  hématuries  constituent  un  des  symplómes  les  plus  importants  par  leur  répé- 
lition  et  leur  allure  particuliere;  dans  Tévolution  de  la  dégénérescence  kystique 
c'est  un  symplóme  inconstant  et  accessoire.  La  surfacc  de  la  tumeur  dans  Ie 
cancer  est  plus  résislanlc,  les  kysles  y  sonl  rares  et  renferment  prcsque  tou- 
jours  du  sang.  Les  produclions  solides  du  rein  ont  moins  d'élasticité,  elles  se 
(léplacent  avec  peine,  sont  plus  fixes  el  contractent  plus  volontiers  des  adhc- 
rences.  Quand  la  tumeur  atteint  un  volume  assez  considérable  pour  être  faci- 
lemenl  accessible  k  la  parlic  anlérieurc,  elleoccupe  en  móme  temps  les  régions 
lalérales  cl  postérieure. 

Le  cancer  donne  lieu  a  une  tumeur  prcsque  constamment  unilaterale  dool 
l'évolution  esl  plus  rapide  que  collc  du  rein  polykystique.  Des  symptömes  rap- 
pelant ceux  de  la  néplirite  chronique  accompagnent  assez  souvent  le  dévelop- 
pement  de  celle  dernière  affeclion  landis  qu'ils  n'apparliennent  jamais  a  This- 
toire  des  tumeurs  malignes  du  rein. 

Un  diagnostic  d'une  plus  grande  difficulté  el  d'un  intérót  pratique  immédial 
est  celui  qui  consislo  k  difl^érencier  le  gros  rein  polykystique  d'un  kyste  isolé 
(le  Torgane.  Les  kyslcs  uniloculaires  sonl  pour  ainsi  dire  appendus  k  une  des 
cxlrémités  du  rein,  ils  formenl  une  voussure  beaucoup  plus  marquée,  la  fluc- 
tuation est  Irès  nellc  k  leur  niveau,  l'autre  rein  est  prcsque  constammenl 
indemne.  Le  liquide  exlrail  par  la  ponclion  contient  en  général  de  l'urée 
(Frwnkcl). 

Les  kysles  isolés  du  rein  sonl  parfois  prcsque  délachés  et  ne  scmblent  pas 
lui  appartenir,  ils  peuvenl  alors  élre  confondus  avec  un  kyste  hydatique  de  la 
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face  inférieure  du  foie,  l'examen  du  liquide  permettra  seul  de  porlcr  Ie  dia- 
f^nostic.  Si  Ie  kysle  du  rein  est  un  kyste  hydatique,  la  ponction  n'a  plus  aucune 
importance  et  la  eonfusion  sera  commise  également  du  cólé  gauche  avec  les 
kystes  hydatiques  de  la  rate.  On  rappelle  avec  raison  que  les  tumeurs  du  foie 
et  celles  de  la  rate  se  déplacent  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  mais 
pour  les  tumeurs  profondes  ce  signe  n'est  pas  toujours  facile  a  apprécicr  et 
les  tumeurs  du  rein  perdent  leur  fixilé  quand  elles  devienncnt  adhérentes  au 
foie,  è  la  rate  ou  au  diaphragme.  Israël  a  plusieurs  fois  fait  la  remarque  que 
les  reins  hypertrophiés  peuvent  suivre  les  mouvemenls  respiratoires. 

Sur  27  cas  de  kystes  séreux,  iT)  fois  Ie  kyste  occupait  Ie  rein  droit,  8  fois  Ie 
rein  gauche,  O  fois  un  des  cótés  non  délenniné;  8  fois  Ic  diagnostic  a  étó  posé 
avec  OU  sans  ponction;  dans  i\  cas  on  crut  a  roxislence  d'un  kysle  de  Tovaire. 
Les  grands  kystes  (|ui  en  ont  iniposé  pour  des  tumeurs  ovaricpies  sont  quel- 
qucfois  d'un  volume  énorme,  elles  soulèvent  la  paroi  abdominale,  refoulent  les 
cóles,  Tappendice  xyphoïde  el  descendent  h  une  dislance  variable  en  se  rap- 
prochant  du  petit  bassin  dépassant  (luekpiefois  la  ligne  médiane  et  occupant 
en  partiele  cólé  opposé  (Duplay,  Fnenkel,  Bcrckel,  Ralhery). 

Dans  Ie  kyste  hydalujuc  du  rein,  la  douleur  avec  irradialions  indique  la 
rupture  de  la  poche  dans  Ie  bassinet  et  Ie  passage  des  hydatides  dans  luretèrc. 
Elles  peuvent  s'éliminera  rextérieur  au  fur  et  a  mesure  de  leurdólachement, 
ainsi  que  Ta  parfaitement  indiqué  Rayer  dans  plusieurs  observations.  Il  est 
exceptionnel  de  voir  des  kystes  simples  produire  des  douleurs  rappelant  celles 
de  la  colique  néphrélique  (obs.  de  Péan).  Les  kystes  hydaticjucs  sont  plus  fn»- 
(|uents  a  gauche;  sur  21  cas  traites  Ie  diagnostic  a  été  fait  qualre  fois;  Brod- 
bury  aurait  perr^u  Ie  frémissement  hydati<|ue. 

La  ponction  exploratrice  permei  de  reconnaitre  la  nature  du  liquide  con- 
tenu  dans  Ie  kysle  et  de  faire  Ie  diagnostic  non  seulemcnt  entre  les  kystes  du 
rein,  de  l'ovaire  et  des  ligaments  largcs  qui  contiennent  de  la  paralbumine 
(Neisser),  mais  entre  les  dilVérentes  variétés  des  kystes  du  rein  suivantqu'on  y 
trouve  des  crochets,  ou  des  détritus  sanguins  avec  de  la  cholestérine,  ou  bien 
un  liquide  simplement  séro-albumineux,  de  l'urée  en  quantilé  notable  (hydro- 
néphrose),  enfin  du  pus. 

Le  rein  kystique,  déplacé  ou  Irès  mobile,  a  pu  ólre  pris  pour  un  rein  flottant 
cancéreux  (von  Bergmann)  ou  pour  un  cancer  de  Testomac  (Clarke). 

Un  rein  ectopié  vers  la  ligne  médiane  pourrait  étre  confondu,  soit  avec  une 
tumeur  pédiculée  de  Tutérus,  soit  plus  facilement  avec  une  tumeur  du  mésen- 
lère.  Ces  tumeurs  sont  presquc  constamment  médianes  et  mobiles (Augagneur, 
Tillaux). 

Les  exemples  récents  de  dégénérescence  kystique  du  rein  permettent  d'es- 
pérer  que  le  diagnostic  de  celte  maladie  sera  plus  fréquemment  établi.  Mais  si 
la  palpation  bimanuelle  et  la  recherche  du  balloltement  ne  démonlrent  pas  qu'il 
existe  une  lésion  rénale  doublé,  on  pourra,  d'après  les  aulres  signes  per^us, 
croire  a  Texistence  d'une  tumeur  maligne  du  rein.  Dans  le  cas  au  contraire,  oü 
la  palpation  a  été  incomplete,  la  constalalion  de  ralbuminurie,  de  la  polyurie, 
de  rhypertrophie  du  ventricule  gauche  et  méme  des  accidents  urémiques,  déter- 
minera  le  médecin  a  poser  le  diagnostic  de  néphrile  interstitielle.  Mais  pour 
des  motifs  longuement  exposés  plus  haut,  raiïection  est  fréquemment  latente, 
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cl  les  accident»  morlels  se  succèdeot  nvcc  une  violence  cju'aucunc  niédici 

ne  peut  mailriser. 

Au  point  (Ic  vue  pralique  d'ailleurs,  il  n'y  a  pas  grand  inlériM  h  faire  Ie  dia- 
gnoslic  de dégénérescence  kystique, car  l'afTeclion  nesl,  pas opërable  et  chaqun 
Tois  qu'une  intervenlion  a  été  lenlée,  Ia  mort  en  a  élé  la  conséquence  presquc 
iniinédiatc. 

La  lualadieévolue  comnie  la  néphrile  inlerstiliclle,  et  conime  les  alruphies 
rénales  de  toute  nalure.  EUe  compurtc  Ic  mómc  proDostic  et  la  nif'iiic  échëancG 
fululc  au  buut  d'un  laps  de  temps  den  plus  variables.  Chez  l'adulte.  Ia  marchc 
parall  assez  leulc,  te  proiiosUe  paralt  muiris  sombre  que  cliez  reorant. 

Du  gros  rein  polykystiqne  congénital.  —  Rieii  n'autorise  ^  décrire  cummc 
uiic  (ualiulie  particuliere  Ie  reïn  polykyslique  congénital.  Les  poïnts  de  con- 
lacl  de  celle  allération  avec  la  dégéiiérescence  kysLique  de  lodulle  suiit  noni- 
breux,  elle  s'en  dislingue  cependaiit  par  quelques  Iraits  qui  permellent  d'cn 
donner  la  desci'iplion  dans  un  chapitrc  spécial  è  Utre  de  variété. 

Comme  chez  l'adultc,  la  IransTormaLion  kyslique  des  reius  s'observe  prcsi|ue 
toujours  des  deux  cötös.  A  celle  règle  il  convient  d'opposer  quelques  excep- 
tions,  comme  Ic  fail  rappurlé  par  Carbonel  oü  la  dégënérescencu  élait  unila- 
terale. Chez  des  cnfauls  en  bas  êge,  de  deux  et  trois  ans,  on  a  obscrvé  ilcs 
rcins  polykysliqucs  d'un  seul  cölé;  les  auteurs  qui  rapportent  ces  exceptions 
timettent  Ihypolhèae  d'une  maladio  d'origine  congenitale  qui  aurait  évolué 
dans  Ic  silence  pendant  les  premières  anuécs  de  l'enfanl  (Talamon.  Wi- 
tbier, etc.). 

Comparé  au  poiJs  de»  reiuM  polykysliqucs  de  Tadulle.  celui  des  roins  de 
1'cnraut  est  relativemenl  plus  élevé,  puisque  Ie»  chilTres  de  i  ÜOU  grammes  (Sic- 
bold),  de  1  '2(10  grammes,  et  mêmc  au  delh,  onl  élé  mcntionnés.  Le  poidsest 
souvent  moindre  et  n'alteint  pas  toujours  iOO  grammes.  Les  kystes  ue  sonl 
pas  égalemcnt  réparlis  dans  la  subatance  du  rein.  On  a  remarqué  que  beau- 
coup,  parmj  les  plus  volumineux,  occupaienl  remplaccmcul  d'une  pyramide. 
Celles-ci  onl  presque  complóLemenl  dispara,  on  peut  en  retruuver  des  vesliges 
dane  les  partios  du  rein  les  moins  alteintes,  loules  los  aulrcs  ayant  été  rem- 
placées  par  la  néuformaLiou. 

Les  Uysles  cougénilaux  ressemblenl  beaucoup  par  leur  structurc  aux  kysUs 
de  l'adulte;  il»  offrenl  une  paroi  fibreuse  plus  ou  moins  épaissc  el  un  épilhé- 
lium  de  revOtement,  L'épithélium  est  raremeut  formc  par  des  cellules  cubiques 
uu  cylindriques  surbaissées,  pres<|ue  toujours  il  se  détachc  en  lambcnux  d'une 
extröme  niinccur.  Les  cellules  qui  eompo.senl  ces  merabranes  fonnent  un 
revCtement  d'une  exlréme  régularilé,  clles  sont  trausparentcs  et  tres  aplaties 
(Sucbard,  Piicberding,  Brault).  Presque  toujours  on  trouve  des  glomérules 
cncore  recounaissables  el  des  canalicules  urinirércs  présenlani  des  dilnlations 
sacciformes  sur  leur  Irajct  et  ampullaires  ü  leur  exlrémiLé  (Lejars).  Le  liquide 
conLcnu  dans  les  kystes  est  limpide  el  clair,  quelquel'ois  légèremeul  muqueux, 
coloré  en  rouge  ou  en  brun  par  Ie  sang.  II  conÜenl  de  l'uréc,  de  l'acidc  uriquc 
(Hanvier),  de  l'acide  hippurique  (Lannelonguc).  Wittlaus  a  signalé  ta  présence 
des  cellules  de  Drysdalc  analogues  a  celles  que  l'on  Irouvc  dans  les  kystes  de 
lovaire. 
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En  parcourant  la  série  des  observations  ayant  trait  è  cette  dégénérescence, 
en  remarque  que  les  voies  urinaires  inféricures  sont  presque  toujours  libres; 
il  n  y  a  done  pas  k  tenir  grand  compte  de  quelques  faits,  oü  Ton  a  signalé 
Tatrésie  ou  roblitération  de  Turetère  et  même  Tatrophie  de  la  vessie.  Ces 
lésions,  ainsi  que  Ie  remarque  Lejars,  appartiennent  è  Thistoire  de  Thydroné- 
phrose  congenitale  dont  les  conséquences  sont  sans  doute  tres  comparables  k 
celles  du  rein  polykystique,  tant  au  point  de  vue  de  la  survie  que  de  la  diffi- 
culté  de  raccouchement,  mais  dont  la  pathogénie  et  Ie  mode  de  développe- 
ment  sont  entièrement  distincts. 

Les  altérations  qui  accompagnent  la  Iransformation  kystique  des  reins  sont 
du  méme  ordre  ou  se  rapportent  è  des  malformations  congcnitales.  Ainsi, 
dans  une  observation  de  Witzel,  il  existait  en  méme  temps  une  dégénérescence 
kystique  du  foie.  Parmi  les  difformités.  on  peut  citer  l'liydrocéphalie  (Lévy); 
Ie  pied  bot  (Having,  Virchow),  Ie  bec-de-Iièvre  (Bartholin),  l'absence  de  Textré- 
mité  inférieure  droite  et  de  la  moilié  droitc  des  parties  génilales  (Heusinger). 

Un  fait  au  moins  aussi  important,  c'est  Yeocistence  chez  plusieurs  enfants  de 
la  mème  mère  du  (/ros  rein  polykystique,  Une  femme  observée  par  Virchow 
mit  au  monde  quatre  enfants  atleinls  de  celte  maladie,  une  autre  en  cut  Irois; 
Brückner  put  assister  chez  une  femme  h  sept  accouchements  dont  deux  furent 
particulièrement  pénibles,  dans  ces  deux  faits  il  y  avait  dégénérescence  kys- 
tique. Chez  les  deux  jumeaux  observés  par  Carbonel,  Ie  rein  droit  élait 
kystique. 

lei  comme  chez  Tadulte,  deux  théories  reslent  en  présence  pour  expliquer  la 
formation  des  kystes.  i*»  Les  kystes  sont  dus  h  la  rétention  de  l'urine  sécrétée; 
2"  les  kystes  représentent  des  produclions  nouvelles  en  relation  avec  une  acti- 
vité  spéciale  des  épithéliums.  C'est  sous  cette  forme  d'ailleurs  que  la  question 
avait  déjk  été  posée  par  Ranvier  en  1865  a  propos  de  l'observation  de  Suchard. 

L*oblitération  supposée  des  tubes  ne  paralt  pas  réelle.  Cependant  certains 
auteurs,  Koster  et  Klebs  entre  autres,  s'appuyant  sur  la  theorie  de  Ilenle, 
admettent  que  dans  Ie  développement  du  rein,  il  y  a  défaut  de  fusion  entre  les 
systèmes  tubulaires  supérieurs  et  inférieurs;  les  tubes  supérieurs  se  terminant 
en  cul-de-sac,  il  en  résulterait  une  rétention  des  produils  et  une  dilatation  kys- 
tique. Nous  avons  déjè  indiqué  en  quoi  cette  explication  élait  fautive.  Kupfer 
soutient  une  these  du  méme  genre;  pour  lui,  Ie  rein  et  Turetère  ont  un  déve- 
loppement parallèle;  leur  coalescence  viendrait  k  manquer.  Mais  les  preuves 
de  cette  asscrtion  n*ont  jamais  été  fournies.  Virchow,  de  son  cóté,  accepte 
ridée  d*une  néphrite  foetale  dont  la  terminaison  déterminerait  une  atrésie 
papillaire.  Bien  des  éléments  font  défaut  pour  étayer  une  semblable  hypothese, 
car,  suivant  la  remarque  de  Philippson,  il  n'existe  nulle  part,  ni  dans  la  sub- 
stance  corticale,  ni  au  niveau  des  calices  du  bassinet  ou  des  uretères,  de  traces 
d'inflammation,  capable  d'enserrer  les  papilles  et  d'expliquer  la  production  de 
kystes  par  rétention.  Les  effets  de  la  rétrodilatalion  sont  d*ailleurs,  ainsi  qu*il 
a  été  dit,  tres  différents  des  lésions  constatées  dans  Ie  développement  des  reins 
polykystiques. 

D'autre  part,  k  propos  de  la  coexistence  du  rein  kystique  chez  plusieurs 
enfants  d'une  méme  femme,  Virchow  suppose  que  Taffection  doit  avoir  son 
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origine  dans  une  disposition  parliculière  de  Torganisme  maternel.  Cette  nou- 
velle interprétalion  se  confond  pour  ainsi  dire  avec  la  theorie  de  révolution 
kystique  admise  par  la  plupart  des  auteurs  dans  ces  derniers  temps.  Il  est 
è  peine  besoin  de  signaler  Topinion  de  Nieberding  qui  fait  dépendre  cette 
maladie  de  Toblitération  du  canal  artériel. 

L'étude  du  rein  polykystique  congénital  impose  une  remarque  d*une  impor- 
tance  réelle.  On  sait  que  Ie  poids  des  kystes  rénaux  óbservés  en  pareille  cir- 
constance  peut  atteindre  et  même  dépasser  un  kilogramme.  Pour  édiGer  une 
pareille  masse,  quelques  mois  ont  été  suffisants.  N'est-on  pas  autorisó  è  en 
conclure  que  la  marche  de  la  dégénérescence  kystique  chez  Fadulte  est  éga- 
lement  tres  rapide.  Il  n'en  paratt  pas  être  ainsi,  puisque  dans  nombre  d'obser- 
vations  une  hypertrophie  notable  du  rein  a  été  constatée  plusieurs  années 
avant  Ie  dénouement  fatal.  Cette  différence  d'évolution  entre  les  tumeurs  de 
Tadulte  et  de  Tenfant  se  retrouvent  è  propos  du  sarcome  qui  évolue  beaucoup 
plus  vite  dans  Ie  premier  êge. 

Une  semblable  transformation  ne  paratt  pas  gêner  d*une  fagon  manifeste  Ie 
développement  du  foetus,  raccouchement  se  fait  presque  toujours  k  terme 
mais  dans  de  mauvaises  conditions.  Si  Ton  n'est  pas  obligé,  comme  dans  les 
observations  de  Levy  et  de  Nieberding,  d'avoir  recours  k  des  opérations  radi- 
cales,  raccouchement  par  Ie  forceps  ou  la  vèrsion  sont  inévitables.  La  mort 
du  foetus  suivant  de  prés  son  extraction  paratt  dépendre  beaucoup  plus  de 
la  brutalité  des  manoeuvres  employees  pour  Textraire  que  de  la  lésion  en  elle- 
méme.  c  L'accouchement  peut  étre  rendu  laborieux  et  réclamer  la  ponction,  la 
perforation  du  ventrc,  Tarrachement  des  tumeurs.  » (*)  La  ponction  suffisante 
quand  il  s*agit  d*une  ascite,  de  la  rétention  d'urine  consécutive  k  une  hydro- 
néphrose,  de  kyste  simple,  reste  sans  résultat  quand  elle  porte  sur  un  rein 
polykystique. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  ne  peut  être  afGrmé ;  quand  un  accouche- 
ment  devienl  difficilc  au  moment  ou  l'abdomen  s'engage,  la  dégénérescence 
kystique  peut  être  soupQonnée  au  mêmc  litre  que  toutes  les  tumeurs  solides 
OU  liquides  capablesde  provoquer  la  dystocie.  En  revanche,  la  déformation  du 
ventre  chez  le  foetus  après  l'accouchemenl  est  typique.  Voici  la  description 
que  donne  Lejars  d'un  fait  qu'il  a  observé:  «  L'abdomen  énorme  était  soulevc 
par  deux  reliëfs  arrondis  et  verticaux  qui  se  dessinaient  sous  la  paroi ;  les  deux 
reins  k  peu  prés  dégénérés  le  remplissaient  en  entier.  C'étaient  deux  grappes 
finement  bosselées  k  leur  surface  et  teintes  de  jaune,  de  brun,  de  rouge,  sui- 
vant les  kystes ;  Turetère  de  chaque  cóté,  la  vessie  et  le  reste  des  voies  uri- 
naires  étaienl  normaux.  » 

On  connait  aujourd'hui  36  cas  de  dégénérescence  kystique  congenitale.  11 
serait  facile  d'augmenter  ce  nombre  ;  20  cas  ont  été  relevés  par  Nieberding, 
(1887) ;  16  autres  par  Lejars  (*),  (1889).  La  première  observation  est  due  k  Osian- 
der  (1821),  mais  les  travaux  les  plus  importants  sont  ceux  de  Bouchacourl  et 
de  Virchow. 

Le  traiiement  chirurgical  ne  s*applique  qu'aux  grands  kystes  simples,  aux 

(*)  BoucHACOüRT,  Arch.  gén,de  méd,,  1843;  Gaz,  méd.,  1845;  Gm.  des  Mp,,  1853. 
{•)  Lejars,  Les  kystes  du  rein  ;  Gaz,  des  hop,,  1889, 
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kysles  hydatiques  et  aux  kystes  hématiqucs.  D'une  fagon  générale,  Ie  gros  rein 
polykystique  ne  doit  pas  être  opéré,  puisque  lors  même  queTexamen  physique 
n'en  donne  pas  la  preuve,  la  lésion  est  doublé.  Dans  une  opération  faite  par 
Yolkmann  Turémie  apparut  au  Iroisièrae  jour  et  emporta  Ie  malade.  Pour 
ce  motif  Boeckel,  Wagner,  Brodeur,  Lejars  rcpoussent  la  néphrectomie ;  si 
d*ailleurs  on  avait  toute  raison  de  croire  h  une  transformation  kystique  d'un 
seul  cöté,  il  faudrait  différer  Topération,  car  on  a  tout  k  perdre  si  Tautre  rein 
est  atteint  et  Ton  ne  peut  rien  gagner  puisque  Taffection  est  par  elle-même 
bénigne  et  ne  se  généralise  pas. 


CHAPITRE  XVIII 


REIN    MOBILE 


L*affection  décrite  sous  Ie  nom  de  rein  mobile,  ectopte  rénale,  rein  /loUant, 
est  Ie  résultat  d'une  mobilité  accidentelle  souvent  isolée,  parfois  aussi  associée 
è  un  état  particulier  de  relèchement  des  parois  abdominales  et  des  moyens  de 
fixité  des  principaux  viscères.  Dans  cette  seconde  categorie  de  faits,  Ie  rein 
mobile  ne  représente  qu'une  des  manifestations  les  plus  tangibles  de  cette  dispo- 
sition  au  déplacement  des  organes.  Par  cette  définition  Ie  rein  mobile  ne  peut 
être  confondu  avec  les  viccs  de  situation  des  reins  dépendant  d'une  anomalie 
dans  Torigine  des  artères  rénales  ,  cette  anomalie  de  développeraent  explique 
que  les  reins  puissent  occuper  les  différentes  régions  de  Thypochondre  et 
méme  plonger  dans  Ie  bassin.  Dans  ces  conditions  d'ailleurs  ils  ne  soiit  jamais 
déplacés. 

D'après  Rayer,  Riolan  (*)  est  Ie  seul  qui  ait  clairement  indiqué  la  mobilité 
accidentelle  des  rems.  «  Encor  que  les  reins  semblent  fortement  coUés  aux 
lombes  ils  ne  laissent  pourtant  pas  de  pouvoir  quitter  leur  place,  d'étre  demis 
et  de  tomber  en  devant,  quelquefois  même  ils  tombenl  jusqu*au  bas  ventre, 
ce  qui  ne  peut  se  faire  sans  qu*on  soit  en  danger  de  vie;  ce  qui  est  véritable, 
qu'il  n'en  faut  douter  aucunement.  La  cause  en  vient  non  seulemcnt  de 
ce  que  la  graisse  dont  ils  sont  enveloppés  se  fond,  mais  aussi  de  ce  qu'étant 
devenus  trop  grands  et  lourds,  soit  par  une  tumeur  qui  y  soit  engendrée,  soit 
par  une  pierre  qui  est  enfermée  dedans  leur  bassinet,  ils  sont  portés  en  bas 
par  leur  poids,  leurs  attaches  n'étant  assez  fortes  pour  les  retenir  en  leur 
place,  d'oü  il  arrive  qu'après  avoir  demeuré  quelque  temps  dans  Ie  lieu  oü  ils 
sont  tombes,  ils  se  pourrissent  et  deviennent  pleins  d'abcès.    » 

Rayer  montra  qu'en  s'abaissant,  en  se  portant  en  avant,  en  arrière,  ou  en 
haut  ils  pouvaient  donner  lieu  k  des  accidents  variés,  notamment  è  des  dou- 
leurs  dansTabdomen  et  Ie  membre  correspondant ;  douleurs  qui  ont  étéprises, 
dit-il,  pour  des  coliques  nerveuses,  pour  des  phénomènes  d'hypochondrie  et 

(•)  Riolan  (Jcan),  Manuel  anatomiquc  et  pathologique,  in-12.  Lyon,  1682,  p.  228. 
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parfois  méme  pour  des  névralgies  lombaires  sciatiques.  Depuis  celte  époque, 
les  travaux  se  sont  multipliés. 

Étiologie  et  Pathogénie.  —  Il  est  interessant  d'étabiir,  au  début  de  ce 
chapitre,  rimportance  des  causes  prédisposantes  dans  Ie  développement  de  la 
maladie.  L'ectopie  rénale  s'observe  beaucoup  plus  fréquemment  chez  la  femme 
que  chez  Thomme.  Ce  fait,  constaté  par  Rosenstein,  Ebstein,  Lancereaux, 
Fritz,  a  été  confirmé  ces  dernières  années,  dans  les  statistiques  plus  étendues 
de  Landau,  Lindner  et  KiUtner.  Cclle  de  Landau  porte  sur  314  cas  dansles- 
quels,  on  compte  273  femmes  et  41  hommes.  Sur  667  observations,  Kuttner 
rencontre  ce  déplacement  chez  58  i  femmes  et  83  hommes.  En  addition- 
nant  les  chiffres  obtenus  par  Ebstein,  Fritz,  Lancereaux,  Landau  et  Kütlner 
réunis  par  Bruhl  ('),  on  trouvc  1176  cas  comprenant  1028  femmes,  et  seu- 
lement  148  hommes,  soit  en  faveur  de  la  femme  une  proportion  supérieure  k 
87  pour  100.  Lindner  pretend,  en  s'appuyant  sur  son  expérience  personnelle 
et  celle  de  Kültner,  que  c'est  une  des  affections  les  plus  communes  chez  Ia 
femme  et  qu'on  l'observerait  une  fois  sur  cinq  ou  six  femmes  prises  au  hasard. 

En  présence  de  ces  résultats,  on  doit  se  poser  immédiatement  la  question  de 
savoir  pour  quelle  raison  la  femme  présente  cette  disposition  è  reclopie 
rénale.  Depuis  longtemps  déjè,  on  invoquait  lin/luence  de  la  grossesse  et  de 
^grossesses  répétées,  en  considérant  que  Ie  reléchement  des  parois  abdominales 
favorisait  Ie  glisscment  ou  la  descente  des  reins.  Cette  opinion  doit  être  aban- 
donnée,  depuis  qu'il  est  établi  que  cette  maladie  s'observe  tres  souvent  chez 
les  nullipares  et  de  temps  ii  autre  chez  les  hommes.  Lindner  trouvc  24  nuUi- 
pares  contre  10  primipares  et  30  mullipares;  Küttner  40  nullipares  contre  !0 
primipareset  44  multipares.  De  pareils  chiffres  jugent  la  question;  c'esl  ail- 
Icurs  qu'il  faut  chercher  les  conditions  qui  provoquent  Tapparition  du  rein 
mobile.  II  est  presque  superflu  de  dire  que  si  Ie  déplacement  du  rein  est  tres 
rare  dans  Ie  jeune  ége,  on  l'a  néanmoins  observé,  mais  que  c*est  pendant  la 
période  active  de  l'existence  de  dix-huit  a  quarante  ans  que  les  faits  les  plus 
nombreux  ont  été  reconnus. 

Un  point  beaucoup  plus  curieux  de  Thistoire  du  rein  mobile,  c'est  qu'il  se 
rencontre  avec  une  bien  plus  grande  fréquence  du  cólé  droit  que  du  cóté  gau- 
che.  En  compulsant  les  chiffres  de  Ebstein,  Lancereaux,  cités  par  Guiard(*); 
ccux  de  Hare,  Landau,  Küttner,  cités  par  Bruhl,  on  arrive  k  un  tolal  de  819 
cas  de  déplacement  èdroite  contre  117ègauche,sans  compter,  bienentendu,  les 
cas  de  néphroptose  doublé  avec  prédominance  de  la  chute  du  cóté  droit.  C'est 
lè,  sans  conteste,  un  des  éléments  du  problème  dont  on  ne  doit  pas  négliger 
la  valeur. 

Certains  auteurs  ont  pensc  que  Ie  volume  et  Ie  poid^  du  rein  droit,  étaient 
supérieurs  au  volume  et  au  poids  du  rein  gauche.  Rayer  et  Sappey  ont  montré 
qu'il  n'en  était  rien.  Guéneau  de  Mussy  attribuait  une  certainc  importance  k  la 
direction  plus  frequente  de  Tutérus,  è  droite  pendant  la  grossesse,  el  au  dépla- 
cement du  péritoine  plus  marqué  de  ce  cóté.  Les  statistiques  précédentes 
réduisent  k  néant  cette  explication;  l'état  de  gravidité  peut  sans  doute  jouer 

{';  I.  Bruul,  Lc  rein  mobile.  Gaz,  hop.,  189ti. 
(*)  F.  GuiARD,  Du  rein  mobile,  1883. 
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Ie  róle  de  cause  occasionnelle,  mais  non  celui  de  cause  détcrminante.  Landau 
soutient  de  son  cóté  que  les  moyens  de  fixité  du  rein  gauclie  sont  plus  solides 
que  eeuxdu  droil;  il  montre  que  Ie  rein  gauche  est  beaucoup  plus  indépendant 
que  Ie  rein  droil,  vis-è-vis  du  cólon  correspondant,  qu'il  est  mieux  mainienu 
par  ses  ligamenis,  par  ses  vaisseaux,  par  la  veine  surrënale  gauche  et  ses  con- 
nexions  avec  la  téte  du  pancreas. 

Toutes  ces  raisons  ne  paraissent  pas  tres  valables.  On  doit,  ce  semblc,  accor- 
xler  plusd'atlention  aux  rapports  que  Ie  rein  droil  affecie  avec  la  face  inférieure 
du  foie,  sur  laquelle  il  détermine  une  empreinte  k  Télat  normal.  Cruveilhier  fut 
un  des  premiers  défenseurs  decette  theorie  :  •  J'ai  rencontre  plusieurs  fois,  dit- 
il,  chez  les  femmes  qui  usent  de  corsets  fortement  serres,  Ie  rein  droit,  tantöt 
dans  la  fosse  iliaque  du  même  cóté,  tantót  au-devant  de  la  symphyse  sacro- 
iliaque,  quelquefois  móme  au-devant  de  la  colonne  vertebrale,  au  niveau  du 
bord  adhérent  au  mésentère,  dans  l'épaisseur  duquel  il  était  place.  Le  rein, 
ainsi  déplacé  accidentellement,  jouit  d'une  certaine  mobilité.  Ce  déplacement 
du  rein  arrive  lorsque,  par  la  pression  exercée  par  le  corset  sur  le  foie,  le  rein 
droit  est  chassó  de  l'espèce  de  loge  qu'il  occupait  h  la  face  inférieure  de  eet 
organe,  k  peu  prés  comme  un  noyau  entre  les  doigts  qui  le  pressent.  Si  le  rein 
gauche  n'est  pas  aussi  souvent  déplacé  que  le  droit,  cela  tient  è  ce  que  Thypo- 
chondre  gauche,  occupé  par  la  rate  et  par  la  grosse  tubérosité  de  Testomac, 
supporte  bien  plus  iinpunément  la  pression  du  corset  que  Thypochondre  droit. » 

Celte  opinion  fut  acceptéc  par  Fritz  pour  expliquer,  non  tous  les  faits  de 
déplacement  du  rein,  mais  un  grand  nombre  d'entre  eux.  Il  ajoute  que  pendant 
le  sommeil,  lorsque  les  flancs  ne  supportent  plus  la  pression  è  laquelle  ils  sont 
soumis  k  Tétat  de  veille,  le  rein  déplacé  tend  a  reprendre  sa  situation  normale, 
au  moins  dans  les  premiers  temps.  De  Ik  des  mouvements  alternatifs  quotidiens 
d'alleretde  retour émincmmenl fa vorablesè  la  mobilisation de l'organe  déplacé. 

Bartels,  Muller- Wameck,  Labadie-Lagrave  ont  discuté  la  theorie  de  Cru- 
veilhier, sans  en  amoindrir  la  portee.  Ils  font  remarquer  que  Taffection  s*ob- 
serve  plus  fréquemment  chez  les  femmes  du  peuple  faisant  peu  usage  du 
corset,  mais  se  servant  de  Hens  qui  exercent  une  constriction  souvent  tres 
prononcée  k  la  base  du  thorax.  On  peut  quelquefois  trouver  k  l'autopsie,  au 
niveau  de  la  face  antérieure  du  foie,  un  sillon  qui  en  est  la  tracé  irrécusable. 
L'aclion  de  ces  Hens  est  d'autant  plus  fècheuse,  qu'ils  ont  k  supporter  le  poids 
de  vétements  tres  lourds;  la  constriction,  se  produisant  au  maximum  k  deux 
centimètres  au-dessous  de  Tombilic,  ne  saurait  atteindre  le  rein  gauche  plus 
élevé  que  le  droit.  Peter  attribue  une  influence  analogue  k  Tusage  du  ceinturon 
chez  les  soldats. 

L'explication  de  Bartels  nous  semble,  comme  èGuiard,  passible  de  certaines 
objections.  Il  paratt  difficile  de  limiter  Taction  d*une  ceinture  k  la  ligne  fictive 
passant  a  deux  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic ;  les  liens  sont,  suivant  les 
cas,  attachés  plus  ou  moins  haut ;  les  vétements  qu*ils  supportent  n'agissent 
pas  directement  sur  le  reinprofondémentsitué,  mais  d*abord  sur  le  foie,  qu'ils 
déforment  el  dont  ils  abaissent  le  segment  inférieur.  Le  rein  subit  le  contrc-coup 
de  cel  abaissement  du  foie.  Cruveilhier  et  nombre  d'auteurs  depuis  ont  con- 
slalé  sur  le  cadavre  les  déformations  considérables  que  présente  le  foie  dans 
ces  conditions  :  il  ne  paratt  pas  douteux  que  le  déplacement  du  foie  ne  soit 
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un  des  facteurs  les  plus  importants  de  la  mobilisation  du  rein  et,  en  fin  de 
compte,  de  son  ectopie  permanente.  Ainsi  que  Ie  remarque  Fritz,  sauf  dans  les 
cas  de  traumatisme  tres  violent,  Ie  rein  ne  devient  pas  mobile  en  un  jour. 
mais  peu  k  peu. 

La  tres  grande  fréquencede  rcctopierénalechezlafemme,  principalementdu 
cóté  droil,  pourrait  ainsi  s  cxpliquer  par  des  habitudes  particulières  et  par  la  pous- 
sée  que  détermine  sur  Ie  rein  correspondant  un  organe  aussi  pesant  que  Ie  foie. 

D'ailleurs,  il  faut  bien  retenir  que  Ie  rein  n'est  pas  un  organe  difficile  è 
mobiliser;  ses  moyens  de  contentian  sont  peu  nombreux  et  peu  serres;  de 
multiples  circonstances  sur  lesquellesil  faut  insister  contribuent  è  assurer 
son  déplacement.  Un  traumatisme  violent  suffit  è  triompher  de  renveloppc 
cellulo-graisseuse  du  rein  :  les  chutes  d*un  lieu  élevé,  Ie  corps  restant  droit  el 
les  talons  supportant  tout  Ie  poids  du  corps,  les  coups  direclement  portés  sur 
la  région  lombaire  déterminent  une  véritable  luxation  du  rein,  qui  peut  êlre 
simple  OU  bilaterale.  Ces  traumatismes  s*accompagnent  presque  toujours  de 
symptömes  tres  douloureux.  On  congoit  également  que  chez  des  sujets  amaigris, 
alors  que  Tenveloppe  cellulo-adipeuse  s'est  en  partie  résorbée,  des  conditions 
mécaniqucs  d'une  violence  moindre  arrivent  k  produire  Ie  méme  résultat.  En 
conséquence  des  quintes  de  toux  fortes  ou  incessantes  (Rosenstein,  Defon- 
taine),  des  vomissements  répélés,  des  efforts  de  défécation,  d'une  fa^on  géné- 
rale, tout  effort,  qu'il  se  produise  dans  Ie  but  de  soulever  un  fardeau  (Becquel). 
OU  de  rcmplir  un  acte  physiologique  ou  morbide,  pourront  provoquer  la  ptose 
rénale  et  Tissue  du  rein  k  travers  sa  capsule.  Les  exemples  decette  forme  sont 
fréquemment  observés,  lesmalades  précisant  eux-raêmes  Ie  moment  oü  Ie  dé- 
placement s'est  effectué. 

Dans  une  autre  série  de  faits  et  par  un  mécanisme  différent,  on  voit  Tabais- 
sement  du  rein  se  produire  et  son  ectopie  persister.  L*organe  est  soit  simple- 
ment  hypertrophié  et  augmenté  de  poids,  soit  envahi  par  une  tumeur.  Les 
cancers,  les  sarcomes,  les  kystes,  les  dilatations  hydronéphrotiques,  la  pré- 
sence  d'un  calcul  dans  Ie  bassinet,  la  pyélo-néphrite  suppurée  avec  abces  mul- 
tiples, peuvent,  k  divers  titres,  altirer  Ie  rein  en  bas  et  distendre  sa  capsule, 
mais  il  ne  faut  pas  exagérer  la  fréquence  du  glissement  rénal  dans  de  pareilles 
conditions.  Le  rein  s'hypertrophie  beaucoup  plus  qu'il  ne  s'abaisse,  et  souvent 
on  Ic  trouve  facilement  a  travers  la  paroi  abdominalc ;  tout  en  conservant  son 
contact  en  arrière,  il  ne  jouit  pas,  en  somme,  d'une  grande  mobilité,  sauf  de  ce 
mouvement  spécial  que  lui  communiqué  la  main  postérieure  quand  elle 
recherche  le  ballottement. 

On  ne  peut  accorder  non  plus  une  influence  manifeste  aux  seules  augmenta- 
tions  de  volume  du  foie  (Rayer,  Fritz,  Lancereaux),  l'observation  démontre 
en  tout  cas  que  le  déplacement  du  rein  coïncide  rarement  avec  les  tumeurs  de 
eet  organe.  Le  développement  du  foie  ne  se  fait  pas  en  effet  en  bas  et  en 
arrière,  Torgane  remonte  sous  les  fausses  cótes,  les  renverse  en  dehors,  sou- 
lèvc  le  diaphragme,  refoule  la  paroi  abdominale  et  descend  peu  k  peu  en  avant. 
Il  n  est  pas  projcté  vers  les  parties  profondes  comme  dans  les  faits  de  constric- 
tion  dont  nous  avons  antérieurement  parlé ;  on  sait,  en  effet,  que  les  ceintures. 
et  les  corsets  Irop  serres  limitent  l'expansion  du  foie  dans  lacte  de  la  respi- 
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ration  et  Tobligent  k  trouver  en  arrière  et  en  bas,  c  est-è-dire  du  cólé  du  rein, 
1'espace  qui  lui  est  indispensable  pour  se  mouvoir;  de  plus,  il  y  a  non  pas  un 
refoulement  progressif,  mais  des  alternatives  de  refoulement  et  de  retour  en 
place  pendant  Ie  sommeil. 

Il  est  possible  que  des  tumeurs  de  la  rate,  du  pancreas,  des  capsules  surré- 
nales,  des  déviations  de  la  colonne  vertebrale,  agissent  sur  Ie  rein  pour  Tabaisser. 
Ce  sont  lè,  comme  dans  les  cas  précédents,  des  conditions  exceptionnellement 
signalées  dans  la  production  du  rein  mobile. 

Parmi  les  causes  qui  peuvent  favoriser  la  chule  du  rein,  Becquet  plagait  au 
premier  rang  Ie  mouvement  congestif  dont  eet  organe  devient  Ie  siège  è  chaquc 
époque  menstruelle.  Cet  auteur,  dont  les  idees  furent  partagées  depuis  par 
Trousseau  et  Lancereaux,  admettait  qu'au  moment  oü  s'effectue  la  fluxion  cata- 
méniale,  les  reins  s  associent  k  cette  congestion  des  organes  génitaux  et  se 
tuméfient.  Ainsi  tuméfié  et  rendu  plus  pesant,  lerein,particulièrement  ledroit, 
fait  effort  contre  les  faibles  obstacles  qui  Ie  retiennent  et  tend  a  sortir  de  sa 
place.  «  Bienlöt  la  congestion  se  dissipe  et  Torgane  revient  a  sa  position  pre- 
mière; une  congestion  nouvelle  Ie  chasse  plus  loin,  une  nouvelle  plus  loin 
encore;  Ie  rein,  devenu  plus  lourd  chaque  fois  par  suite  d'une  résolution  d'au- 
tant  plus  incomplete  qu'il  est  descendu  lui-méme  dans  une  position  plus  déclive, 
se  maintient  plus  loin  de  son  point  de  départ.  C'est  ainsi  que  lentement,  mais 
non  pas  sans  soulTrances,  Ie  rein  apparatt  libre  et  flottant  dans  Tabdomen.  > 

Uinfluence  de  la  période  menstimelle  sur  Ie  retour  ou  l'exagération  des  dou- 
leurs  ne  parait  pas  douteuse  ;  on  peut  admettre  dans  ces  conditions  une  con- 
gestion rénale  sympathiqueouréflexe  et  la  tendance  du  rein  k  tomber  plus  bas  : 
il  s'agit  donc  bien  certainement  d'une  cause  adjuvante  et  non  productrice.  Il 
n*est  pas  nécessaire,  pour  comprendre  Tabaissement  du  rein,  de  supposer  qu'il 
existe  d'anciennes  adhérences  entre  Ie  rein  et  les  ligaments  larges  (Labadie- 
Lagrave),  ou  des  lésions  matérielles  des  organes  génitaux,  ovaires,  ligaments 
larges,  uterus  (Lancereaux). 

Toutes  les  conditions  ci-dessus  énumérées  sont  sans  doute  assez  efficaces 
pour  donner  une  idéé  satisfaisante  du  mécanisme  qui  préside  k  Tapparition  du 
rein  mobile;  mais  les  observations  sont  parfois  plus  complexes  et  méritent 
peut-étre  une  inlerprétation  différente.  Rayer  avait  déjè  signalé  la  coïncidencc 
du  déplacement  de  rintestin  et  de  Tutérus,  sans  y  attacher  toutefois  la  moindrc 
importance,  tandis  que  certains  auteurs  y  voyaient  une  relation  de  cause  a 
effel,  la  mobilité  du  rein  étant  secondaire.  L'attention  a  été  de  nouveau  attiréc 
sur  Ie  développement  successif  de  ptoses  multiples  depuis  les  travaux  de  Glé- 
nard  et  Cuilleret.  Les  moyens  de  fixité  du  rein,  du  foie,  de  la  rate  subiraient  un 
reldchement  analogue  k  ceux  de  Tintcstin,  d'oü  la  chute  de  ces  organes  accom- 
pagnant  Tentéroptose.  Les  symplómes  observés  n'appartiendraient  pas  aux 
lésions  du  foie  et  du  rein,  mais  aux  troubles  digestifs  engendrés  par  Tenté- 
roptose  elle-méme.  Tuffier  propose  une  explicalion  qui  se  rapproche  de  cellc 
de  Glénard,  mais  qui  ne  paratt  appropriée  qu'aux  observations  d  ectopie  rénale 
compliquée.  Certains  malades  présenteraicnt  une  véritable  prédisposition  au 
déplacement  des  organes  par  suite  d'un  état  de  faiblesse,  d'un  défaut  de  tonicité 
de  certains  tissus  comme  Ie  tissu  musculaire  et  Ie  tissu  fibreux.  Le  reldchement 
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des  attaches  fibreuses  expliquerait  la  chute  des  organes ;  la  faiblesse  des  parois 
musculaires  de  rabdomen,  Ie  venlre  tombant  h  triple  saillie  de  Malgaigne: 
celle  du  tissu  musculaire  lisse,  la  distension  exagérée  de  Testomac.  Des  modi- 
fications  de  méme  ordre  portant  sur  les  artères  permeltraient  aux  pédicules  de 
cerlains  organes  de  s'allonger.  Tous  ces  troubles  seraient  la  manifestation 
d'une  affection  particuliere,  d'une  véritable  dia  these  ptosique  (Duchesne)(*). 
Il  est  certain.qu'il  existe  parfois  un  état  de  flacciditë  tellement  accusé  des 
parois  abdominales  et  des  intestins,  qu'il  en  résulte  une  disposition  Irès  mar- 
quée  k  la  chule  des  organes. 


pathologique.  —  Les  tres  rares  examens  nécroscopiques 
pratiqués  sur  des  malades  porteurs  de  reins  mobiles  sont  insufiisants  par 
cux-mêmes  pour  trancher  les  points  en  litige.  D'après  les  rclevés  de  Bruhl 
empruntés  k  Durham,  Schultze,  Virchow,  et  les  annales  de  la  Charitë  de 
Berlin,  on  trouve  sur  20,916  autopsies  20  cas  de  rein  mobile,  ce  qui  ne  donne 
pas  tout  k  fait  la  proportion  de  1  pour  1000.  Ce  chiffre  paratt  a  priori  irop 
faible;  il  faut  en  effet  distinguer  Ie  vrai  rein  flottant  du  simple  rein  mobile  et 
abaissé.  Le  premier  se  rencontre  rarement;  on  Tobserve  dans  la  fosse  iliaque, 
la  rëgion  ombilicale  au-devant  de  la  colonne  vertebrale  (Cruveilhier),  Tenve- 
loppe  cellulo-fibreusc  du  rein  est  résorbée  en  partie;  cependant  la  capsule 
surrénale  a  conscrvé  sa  situation  habituelle.  Dans  des  circonstances  exception- 
nellcs  on  a  signalë  le  déplacement  du  foie,  de  la  rate,  de  Tintestin,  de  Tcs- 
tomac ;  Tangle  que  fait  Ic  cólon  ascendant  avec  le  c6lon  transverse  peut  être 
abaissé,  il  en  résulte  que  le  gros  intcstin  dans  sa  première  portion  se  dirige 
obliquement  de  la  fosse  iliaque  droite  vers  Thypochondre  gauche  (Aberle. 
Hepburn,  cités  par  Bruhl).  Le  rein  flottant  peut  avoir  un  mésonéphron,  ou 
prendre  au  contraire  des  adhérences  avec  les  organes  voisins  (vésicule  biliaire, 
cólon  transverse,  etc). 

Si  le  vrai  rein  flottant  est  si  rarement  observé  aux  autopsies,  le  rein  déplacé, 
mobilisé,  ayant  subi  un  cerlain  abaissement,  se  rencontre  assez  fréquemmenl 
(Heller,  Weigert).  Cetle  proposition  est  bien  en  rapport  avec  Tidée  déjè  énon- 
cée  de  Lindner  sur  la  fréquence  du  rein  mobile  constatée  pendant  la  vie ;  il  s'agil 
\k  en  effet  d'une  affection  commune,  le  rein  pouvant  ötre  per^u,  soit  par  le 
procédé  du  ballotlement  (Guyon),  soit  par  la  methode  de  capture  de  Glénard. 
Le  rein  se  fraye  une  voie  par  la  seule  issue  qui  lui  est  offerte  Ik  oü  la  capsule 
cellulo-adipeuse  présente  le  moins  de  résistance,  c*est-è-dire  en  bas,  en  dedans 
et  en  avant.  Le  rein  en  ectopie  est  d'ordinaire  tordu  autour  de  son  axe;  Textré- 
mité  supérieure  devient  interne,  le  bord  externe  devient  supérieur,  le  hile 
regarde  en  bas.  Les  vaisseaux  sont  allongés,  les  uretères  sont  tordus  ou  sim- 
plement  coudés;  il  en  résulte  une  hydronéphro.se  intermittcnte  (Terriër  el 
Beaudouin)  ou  définitive.  L'extrémité  inférieure  peut  basculer  en  avant;  le 
plug  souvent,  c'est  Textrémité  supérieure  d'après  le  mécanisme  de  Vantévo'sion 
bien  indiqué  par  Potain  :  le  rein,  après  avoir  glissé  sous  la  face  inférieure  du 
foie,  devient  presque  horizontal  et  son  extrémité  supérieure,  per^ue  au-dessous 
des  fausses  cótes,  peut  simuler  une  tumeur  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire  ou 
du  pylore  (Bruhl).  Cette  migration  du  rein  est  précédée  par  un  travail  de  péri- 

(*)  G.  DuciiESNR,  Contribution  h  réiude  du  rein  mobile ;  Th,  Paris,  1801. 
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tonite  circonscritc  dont  Tun  des  principaux  effels  serail  la  deslruclion  de  la 
capsule  cellulo-adipeuse  dans  sa  parlie  supérieure ;  c*est  par  ce  point  aiTaibli 
que  Ie  rein  s'échapperait.  D'après  Potain,  la  relation  de  ces  lésions  avec  la 
lithiase  biliaire  serail  ëlablie. 

Le  rein  floUanl  peul  étre  alrophié,  congesUonné,  suppuré  (Cruveilhier, 
Andrew  el  Callender,  Posl,  Peibler),  simplemenl  alleinl  d'hydronéphrose 
(Sanliforl,  Haller).  Hare,  Wilse,  Ahlfeld,  Landau,  Eger,  onl  menlionné  des 
observalions  d*hydronëphrose  suppurée;  Waller  a  signalé  la  dégénérescence 
kystique;  Wolcoll,  Kocher,  Jessup,  Czemy,  de  Lossen  el  Bonker  onl  conslatë 
des  lumeurs.  Tous  ces  faits  consliluenl  des  exceplions. 

Ssrmptómes.  —  Il  résulle  de  Texposé  précédenl  que  le  rein  esl  un  organe 
facile  k  déplacer.  Il  glisse,  descend,  franchil  sa  capsule  d'enveloppe  alors  que 
la  capsule  surrénale  consen'c  sa  silualion.  Si  lelie  esl  la  lendance  du  rein  h 
Tectopie,  on  ne  doil  pas  s'altendre  k  Irouver  dans  tous  les  cas  oü  il  a  élé  mobi- 
lisé  des  troubles  significalifs  de  ce  changemenl  de  position.  En  réalilé,  les 
troubles  auxquels  donne  lieu  Ic  rein  mobile  sonl  exlrémemenl  variables  depuis 
les  dësordres  les  plus  passagers  jusqu'aux  complicalions  les  plus  inquiëlanles. 

Beaucoup  de  fails  de  rein  mobile  passenlinapergus;  dans  la  pluparl  des  cas 
cependanl  un  déplacemenl  nolable  du  rein  s'accompagne  de  sensalions  dou- 
loureuses  d'inlensilé  variée  qui  invilenl  le  médecin  è  explorer  les  régions 
lombaires.  Souvenl  il  s'agil  d*un  simple  malaise,  lanlól  d'un  tiraillemenl  dans 
la  région  rënale  poslërieure  ou  d'une  pesanleur  assez  pënible  au  niveau  des 
lombes,  soil  dans  un  poinl  quelconque  de  Tabdomen.  La  douleur  esl  parfois 
comparée  par  les  palienls  k  celle  que  provoquerait  une  masse  libre  dans  le 
venlre  el  pouvanl  se  dëplacer  d'un  cólé  k  Taulre.  Il  semble  aux  malades  qu*un 
de  leurs  organes  s'esl  dëcroché  (Trousseau).  Celle  sensalion  esl  rarement 
accusée  par  eux  au  débul  de  leur  affeclion ;  elle  esl  pergue  quand  Ie  rein  devient 
flotlanl  OU  lorsqu'il  a  élé  luxe  par  un  violenl  Iraumalisme.  La  douleur  ressenlie 
peul  êlre  assez  forle  pour  délerminer  une  syncope. 

Les  irradialions  douloureuses  peuvenl  se  propager  dans  plusieurs  direclions 
et  faire  songer  k  Texistence  d'unc  névralgie  crurale,  scialique,  inlercostale  ou 
pleurale  (Guéneau  de  Mussy),  iléo-lombaire. 

Il  n'esl  pas  rare  non  plus  d*observer  de  vérilables  crises  paroxysliques,  rap- 
portées  presque  loujours  k  une  colique  hépalique,  une  colique  nëphrétiquc 
(Buret),  une  përitonile  par  perforation  ou  un  élranglement  par  volvulus.  Sans. 
prodromes,  les  malades  accusenl  une  douleur  d'une  inlensilé  extreme  accom-^ 
pagnée  de  nausées,  de  vomissements,  de  sensalion  de  froid,  avec  petitesse  du 
pouls  et  facies  grippé,  quelquefois  la  fièvre  s*allume.  Ces  paroxysmes  en  appa- 
rence  sponlanés  onl  presque  loujours  élé  provoqués  par  des  exercices  violente 
Iels  que  la  course,  la  danse,  le  saut,  Téquitation,  les  marches  forcées  ou  une 
exploration  un  peu  brutale.  On  a  loul  lieu  de  penser  que  ces  accidenls  succè- 
dent  k  une  lorsion  de  Turetère  quand  le  rein  est  dé]k  franchement  ectopié^ 
loujours  esl-il  que  le  décubilus  horizontal  suffil  k  faire  disparattre  ces  graves 
symplómes  en  permettanl  sans  doute  k  celle  torsion  de  se  réduire  et  k  Torgane 
de  reprendre  sa  place. 

Becquet  avait  aulrefois  remarqué  que  des  paroxysmes  douloureux  coïncidaient 
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souvent  avec  les  époques  menstruelles  etdisparaissaientau  moment  de  la  cessa- 
tion  des  régies.  Il  s'agirait  d'une  fluxion  rénale  sympathique  de  la  fluxion  uté- 
rine  et  qui  produirait  Tendolorissement  et  la  tuméfaction  du  viscére  en  ectopie. 
Bien  que  différentes  des  douleurs  consécutives  k  Tétranglement  rénal,  celles 
qui  se  développent  au  moment  des  régies  contribuent  peut-étre  en  augmentant 
Ie  poids  de  Torgane  k  exagérer  son  abaissement  et  a  favoriser  les  coudures  et 
les  torsions  de  Turctére.  Pour  Becquet,  ces  poussées  congestives  entraient 
pour  une  grande  part  dans  les  causes  déterminantes  du  rein  mobile. 

Les  Iroiibles  digestifs  sont  parmi  les  symptómes  les  plus  fréquemment 
observës.  lis  consistent  souvent  en  troubles  purement  nerveux  :  les  malades 
présentent  des  crises  gastralgiques  avec  diminution  de  Tappétit;  quelquefois,  k 
la  dyspepsie  douloureuse  se  joignent  des  sensations  de  fausse  faim,  des  perver- 
sions  du  goDt,  du  ballonnemcnt  exagéré  aprés  les  repas,  des  renvois  avec 
pyrosis.  A  ces  manifcstations  succédent  des  nausées,  des  vomissements  et  des 
signesnon  douteux  de  dilatation  de  Testomac.  Il  y  a  déjè  bien  des  années  que 
Tectasie  gastrique  a  été  signalée  conmie  symptöme  habituel  du  rein  mobile. 
D'après  Bartels  et  Muller-Warneck,  Ie  rein  droit  déplacé  en  dedans  et  en  avant 
comprimerait  au-devant  de  la  colonne  vertebrale  la  deuxiéme  portion  du 
duodenum ;  de  Ik  rétention  des  matiéres,  hypertrophie  consécütive  de  Testomac, 
atonie  terminale  avec  dilatation  confirmée.  Les  signes  de  dilatation  dispara!- 
traient  quand  la  chute  du  rein  est  plus  prononcée  (Bartels). 

Ce  mécanisme  paratt  improbable,  car  Ie  rein  n'occupe  pas  souvent  cette 
jsituation  et  les  troubles  digestifs  sont  aussi  fréquents  lorsque  raifection  siége 
k  gauche.  La  theorie  du  tiraillement,  soutenue  par  Landau  et  Lindner,  n^oiTre 
pas  beaucoup  plus  de  vraisemblance.  Devant  ces  résultats  négatifs  certains 
auteurs  ont  supposé  qu'il  fallait  renverser  Tordre  d*apparition  des  symptömes 
et  penser  que  Ie  rein  mobile  est  la  conséquence  lointaine  d*une  dilatation  gas- 
trique primilive.  Si  Ie  rein  tombe  ou  se  déplace,  c'est  qu'il  est  entratné  par 
Testomac  quand  celui-ci  s'abaisse ;  c'est  la  theorie  inverse  de  celle  de  Landau 
et  Lindner  oü  Ie  rein  en  s'abaissant  tiraille  etdilate  Testomac.  D'autres  penseni 
que  l'eslomac  n*agit  sur  Ie  rein  que  par  Tintermédiaire  du  foic ;  les  poussées  de 
congestion  hëpatique  si  fréquemment  observées  k  la  suite  de  la  dilatation  de 
l'cstomac  se  traduiraient  par  une  augmentation  de  volume  du  foie  et  un  dépla- 
cement  du  rein  correspondant  (Bouchard). 

Il  est  difficile  de  trancher  une  pareille  question.  La  dilatation  de  Testomac, 
constatéc  pendant  l'évolulion  du  rein  mobile,  ne  peut  étre  mise  en  doute,  non 
plus  que  les  troubles  digestifs  qui  la  precedent  ou  laccompagnent,  mais  il  ne 
paratt  nuUement  démontré  qu'cllc  soit  la  conséquence  d'une  simple  compression 
par  Ie  rein  déplacé,  pas  plus  qu'elle  ne  déplace  Ic  rein  elle-même.  S'agit-il 
d'ailleurs  d'une  dilatation  vraie  de  Testomac  et  non  d'une  simple  distension 
(mégastrie  d'Ewald)  par  simple  atonie  ncrvo-motrice ;  en  faveur  de  celle 
dernièrc  supposition,  on  peut  citer  tous  les  fails  oü  les  troubles  digestifs 
disparaissenlcomplètemenlenméme  tempsque  la  distension  slomacale.  Quant 
k  l'influcnce  du  foie,  commcnt  admcttre  que  de  simples  poussées  congestives 
produisent  sur  Ie  rein  une  poussée  sufflsante  pour  Ie  faire  sortir  de  sa  loge, 
alors  que  les  grosses  tumeurs  du  foie  n'ont  pas  ce  résultal?  d'après  ce  que 
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nous  avons  vu  plus  haut,  Ie  foie  hypcrirophié  se  porie  en  avant  et  en  bas;  pour 
qu'il  déplacc  Ie  rein,  il  faut  qu'il  soit  contrarie  dans  ce  mouvement  et  repoussé 
en  arrière  (action  du  corset,  du  ccinturon,  d*un  Hen). 

L'origine  nerveuse  supposée  des  troubles  gastriques  n'est  nullement  en 
contradiction  avee  les  recherches  de  Marfan,  Rémond,  Mathieu  qui  tous  trois 
ont  signalé  Thyperchlorhydrie  associée  au  rein  mobile.  La  guérison  de  ces 
accidents  et  la  disparition  de  Thyperchlorhydrie  marchent  de  pair,  en  même 
temps  que  s'améliorent  les  symptómes  nerveux  dont  la  dyspepsie  n'est  souvent 
que  Texpression. 

La  mobilité  du  rein  est  souvent  Torigine  de  désordres  du  cöté  du  systèine 
net^veitx.  Les  malades  sont  souvent  inquiets,  excitables,  d'humeur  difficile  et 
bizarre  (Guiard).  Il  n'est  pas  rare  de  constater  chez  les  femmes  des  manifesta- 
tions  hystériques,  et  si  dans  quelques  observations  celles-ci  paraissent  anté- 
rieures  ou  concomilantes,  il  en  est  d'autres  oü  tres  certainement  les  troubles 
hystériques  onl  succédé  au  déplacement  du  rein  (Guéneau  de  Mussy,  Lance- 
reaux,  Chroback).  L*afTection  étant  si  frequente  chez  la  femme,  cettc  coïnci- 
dence  et  cette  relation  de  cause  h  effet  sont  tres  naturelles.  Si  l'afTection  dure 
longtemps  et  que  Ie  découragement  arrive,  on  voit  survcnir  chez  les  hommes 
comme  chez  les  femmes  un  état  psychiquc  dépressif  avec  tcndancc  k  Thypo- 
chondrie.  Dans  certains  cas  les  manifestations  de  la  neurasthenie  deviennent 
prédominantes,  constituent  tout  Ie  tableau  morbide  è  tel  point  qu'il  est  légitime 
de  décrire  è  cóté  de  la  forme  douloureuse  une  fo)*me  neurosthénique  (Bruhl). 

Litten  et  Stiller  ont  signalé  la  production  de  Ticlère  attribué  par  Litten  k  la 
compression  des  voies  biliaires  par  Ie  rein  dVoitdéplacé;  Landau  suppose  qu'il 
y  a  une  angiocholitc  catarrhale  consécutive  k  la  compression  du  duodenum. 
L'origine  de  Tictèrc  peut  être  différente,  car,  sans  rappeler  les  observations 
oü  la  congestion  hépalique  est  signalée,  Weisker  et  Potain  ont  insisté  sur  les 
rapports  du  rein  mobile  et  de  la  lithiase  biliaire. 

En  général,  la  miction  se  fait  sans  difficulté;  les  urines  pcuvent  étre  rares, 
foncées,  légèrement  albumincuscs,  ou  au  contraire  tres  abondantes;  ces  modi- 
fications  sont  passagères,  k  moins  que  ne  surviennent  des  accidents  d'étrangle- 
ment  rénal. 

Signes  physiques.  —  A  partir  du  moment  ou  l'attention  est  attirée  du  cóté 
de  l'abdomen  par  les  douleure  plus  ou  moins  vives  que  les  malades  ressentent, 
on  peut  constater  du  cóté  du  rein  des  signes  qui  permettenl  d'affirmer  Ie  dépla- 
cement del'organe.  A  l'élal  de  santé,  lorsque  Ie  rein  a  son  volume  normal,  si 
l'on  cherche  par  la  palpation  bimanuelle,  methode  dont  l'exposé  a  élé  magis- 
tralcment  fait  parTrousseau,  Fritz,Guyon,  Ie  procédé  du  balloltement  (Guyon), 
OU  Ie  mode  de  préhension  conseillé  par  Glénard,  l'extrémité  inférieure  de 
l'organe,  eet  examen  est  négatif.  Mais  quand  Ie  rein  augmentc  de  volume,  ou 
lorsqu'il  s'abaisse,  on  per^oit  nettement  cettc  extrémité  ;  Kuttner  et  Glénard 
distinguent  plusieurs  degrés  de  mobilité  du  rein,  suivant  l'étendue  de  l'organe 
accessible  k  la  palpation.  Quand  Ie  rein  est  abordable  dans  son  entier  (Kuttner), 
c'est-è-dirc  lorsqu'on  peut  former  un  sillon  au-dcssus  du  rein,  en  comprimant 
les  tissus  avec  les  doigts  (Glénard),  on  est  en  présence  du  vrai  rein  mobile. 
Au  degré  Ie  plus  élevé  il  s'agit  du  rein  floltanl. 
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Dans  Ie  cas  de  rein  mobile  et  de  rein  flottant,  il  n'est  pas  nécessaire  de 
rechercher  Torgane  par  Ie  balloltement,  la  palpation  sufGt ;  on  trouve  au-dessous> 
du  rebord  costal,  a  la  région  épigastrique  ou  dans  Tune  des  fosses  iliaques, 
une  tumeur  lisso  ovoïde,  légèrement  bombée  sur  ses  faces,  présentant  une  de 
ses  exirémités  arrondie.  En  général  d'une  consislance  ferme,  elle  n  est  pas 
sensible,  sauf  au  moment  des  périodes  menstruelles  et  dans  les  cas  de  conges- 
tion  consécutive  k  la  torsion  des  uretères  ;  elle  a  les  dimensions  et  Ia  forme  du 
rein,  Ie  diagnoslic  s'impose.  Ccrtains  de  ces  reins  se  déplacent  avec  la  plus 
extreme  facilité,  a  peine  ont-ils  été  explorés  qu  ils  fuient  sous  les  doigts  et  rega- 
gnent  momentanément  leur  loge  d*oü  il  est  difficile  de  les  déplacer  è  nouveau. 
D'autres  s'échappent  et  reviennent  avec  la  méme  rapidité,  on  peut  les  faire 
voyager  dans  Tabdomen  et  leur  faire  dépasser  la  ligne  médiane  (Drysdale).  Au 
cours  de  ces  explorations,  les  phénomènes  de  Tétranglement  rénal  peuvent 
éclater  provoqués  par  des  manoeuvres  faites  sans  précaution. 

Dans  certaines  observations ,  oü  Ie  rein  est  depuis  longtemps  en  position 
d'ectopie,  on  peut  constater  du  méme  cóté  la  dépression  lombaire  (Rayer, 
Trousseau,  Fritz,  Labadie-Lagrave),  symptóme  contesté  par  Keppler,  Duguet, 
Buret,  Landau ;  ü  la  percussion  la  disparition  de  la  matité  et  de  la  résistance 
au  doigt  (Trousseau,  Piorry,  Guttmann).  Ce  signe  manquant  assez  souvent, 
beaucoup  d'auteurs  n'y  attachent  aucune  importance.  Il  est  utilisable  cepen- 
dant  dans  quelques  cas.  La  recherche  du  ballottement  permet  de  diagnostiquer 
des  déplacements  faciles,  Lindner  et  Israël  conseillent  d'explorer  Tabdomen  en 
mettant  les  malades  dans  Ie  décubitus  latéral,  les  cuisses  fléchies;  on  pourrail 
ainsi  saisir  Ie  rein  el  parcourir  sa'surface  jusqu'au  hile.  Küttner  recoromande 
d*examiner  les  malades  debout ;  dans  les  cas  douteux  on  utilisera  les  inspira- 
tions  profondes. 

Souvent  la  tumeur  se  déplace  d'elle-même  sous  Tinfluence  de  certains  mou- 
vements  el  reparalt  k  Toccasion  de  mouvements  contraires,  décubitus  alter- 
natif  k  gauche  et  k  droite  ou  mouvements  respiratoires  exagérés.  Une  fois  que 
Texploration  a  permis  de  trouver  Ie  rein  et  de  Ie  saisir,  il  est  assez  facile  de  Ic 
ramener  k  sa  position  normale  et  de  Ie  réduire  complètement;  cette  réduction 
doit  6tre  tentée  en  haul,  en  arrière  et  en  dehors,  surtout  si  Ton  profite  pour 
cela  d'un  mouvement  d'expiralion  (Guiard).  Ces  tenlatives  de  réduction  sont 
quelquefois  couronnés  de  succes;  quand  la  luxation  du  rein  est  la  conséquence 
d'un  traumalisme  violent,  Ie  déplacement  peut  ne  plus  se  reproduire,  la  gué- 
rison  s'obtient  en  quelques  jours.  Dans  d*autres  circonstances,  Ie  traumatisme 
est  Ie  point  de  déparl  d'un  rein  mobile  permanent  (Bruhl). 

Dans  la  pluparl  des  cas  la  palpation  de  la  tumeur  ne  donne  lieu  k  aucune 
sensation  pénible.  Trousseau  avait  noté  cependant  une  sensibililé  spéciale 
qu'il  comparait  k  celle  que  provoque  la  pression  du  rein  normal.  Si  par  contre 
on  déplace  Ie  rein,  on  produit  Ie  plus  souvent  une  douleur  sourde  avec  état  de 
malaise,  nausées  et  lendance  a  la  syncope,  comme  si  Ton  mettait  en  jeu  par 
celle  exploralion  Ie  sympathique  abdominal.  Enfin,  la  palpation  sera  toujours 
douloureuse  si  Ie  rein  ectopié  est  enlouré  d'une  zone  de  périnéphrite,  de  péri- 
tonile  localisée,  ou  Ic  siège  d'altérations  diverses. 

Certains  auteurs  reconnaissent  trois  périodes  dans  la  marche  de  Tectopie 
rénale. 
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Dans  la  première,  Ie  rein  n'a  subi  qu'un  déplacemenl  léger.  De  temps  è 
autre,  surtout  è  roccasion  des  régies,  d'une  constriclion  Irop  forte  ou  d'exer- 
cices  un  peu  violen ts,  Ie  rein  devient  Ie  siège  de  douleurs  spontanées  que  la 
pression  exaspère.  Ces  acces  durenl  de  quelques  heures  k  plusieurs  jours, 
puis  Torgane  rentre  plus  ou  moins  complèlement  k  sa  place  en  conservant 
cncore  pour  quelque  temps  une  sensibilité  et  une  augmentation  de  volume  qui 
vont  en  diminuant.  A  ce  degré,  la  guérison  complete  et  définitive  est  possible 
et  n'est  méme  pas  tres  rare  (Guiard). 

Dans  la  seconde  période,  Ie  déplacement  et  la  mobilité  sont  permanents,  les 
paroxysmes  douloureux  surviennent  k  des  époques  irrégulières. 

Dans  la  troisième,  la  congestion  s'accompagne  de  douleurs  vives,  d'inflam- 
mation  périrénale,  et  Ie  rein  'se  trouve  bientót  fixé  par  des  adhérences  périto- 
néales.  Dès  lors  Ie  retour  aux  conditions  normales  est  impossible.  Lc  rein 
immobilisé  et  flxé  est  sujet  aux  mémes  poussées  congestives  que  Ie  rein 
mobile;  par  exception  iln'est  plus  douloureux, la  guérison  scmble  assurée.  Lc 
plus  souvent,  dit  Becquet,  au  moment  de  la  ménopause ,  on  voit  les  crises 
douloureuses  disparattre  ou  diminuernotablement. 

Complications.  —  D'une  fagon  tout  exceptionnelle,  on  a  signalé  la  com- 
pression  d'organes  importants,  de  la  veine  cave  avec  thrombose  consécutive 
(observations  de  Girard  et  Landau).  Le  rein  déplacé  peut  comprimcr  les  deux 
urelères  au  point  de  produire  une  anurie  complete,  dans  ces  cas  les  malades 
succombent  k  des  accidents  urémiques  (Béhier,  Labadie-Lagrave). 

De  toutes  les  complications  la  plus  importante  comprend  la  série  des  acci- 
dents connus  sous  le  nom  d'élrUnglement  rénal. 

Nous  y  avons  fait  allusion  plus  haut  :  on  croit  assister  au  tableau  d'une  péri> 
tonite  aiguê,  sauf  que  dans  la  plupart  des  cas  la  fièvre  manque.  Le  ventre  se  bal- 
lonne,  devient  d'une  sensibilité  exquise.  L'examen  de  Tabdomen  est  pour  ainsi 
dire  impraticable  au  moins  pendant  les  premières  heures,  sinon  on  peut  dès  le 
début  limiterpar  la  palpation  une  région  particulièrement  douloureuse  oü  se 
rencontre  une  tumeurd'un  volume  supérieure  celui  du  rein  par  suite  de  l'hypé- 
remie  dont  Torgane  est  le  siège.  Quand  la  crise  s'est  amendée,  on  pergoit  dans 
Tun  des  (lancs  une  tumeur  (luctuante.  Au  bout  de  quelques  heures  ou  de  plu- 
sieurs jours,  tout  se  calme,  les  urines  rendues  sont  tres  abondantes  et  la 
tuméfaction  du  flanc  disparatt;  de  pareils  accidents  peuvent  se  reproduire. 

Dietl  suppose  qu'il  se  développe  au  niveau  du  rein  en  migration  une  zone  de 
péntonite  circonscrite.  Gette  explication  a  été  depuis  défendue  par  RoUet  et 
Ebstein.  Gilewski  souticnt  l'idée  de  la  compression  de  Turetère  entre  le  reia 
et  un  plan  résistant,  ou  de  la  torsion  de  l'uretère  sur  lui-même.  Dans  les  deux 
hypotheses,  il  se  produit  un  obstacle  immédiat  k  Técoulement  des  urines  et  par 
conséquent  une  hydronéphrose  aiguö.  Mosier  et  Rosenstcin  contestent  la  véra- 
cité  decetle  explication.  C'est  néanmoins  la  plus  vraisemblablc,  bien  que  Tidée^ 
d'une  hydronéphrose  aiguë  soit  difficile  k  accepter  k  cause  du  peu  d'extensi- 
bilité  du  rein  et  du  bassinet,  la  dilatation  du  bassinet  est  toujours  préparée 
de  longue  date.  Landau  supposait  de  son  cóté  une  torsion  de  la  veine  rénale,. 
mais,  depuis,  il  acccpte  avec  Gilewski,  Senator,  Lindner,  Terriër  et  Bau~ 
douin  Thypothèse  d'une  hydronéphrose  aiguö  intermittente.  Il  est  possible  que» 
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dans  les  premières  crises,  il  n'y  ait  k  la  suite  de  la  torsion  de  Turetère  qu'une 
certaine  augmentation  de  volume  du  rein  avee  douleurs  vives,  émission  d'uri- 
nes  rares  et  sanguinolentes,  et,  au  moment  du  retour  k  la  santé,  évacuation 
d'urines  abondantes  et  limpides.  Après  un  certain  nombre  de  paroxysmes  et  de 
détentes,  il  pourrait  se  faire,  d'après  Terriër  et  Baudouin(M,  des  adhérences 
entre  Ie  bassinet  dilaté  et  Turetére;  Ie  liquide  ne  pourrait  plus  dès  lors  s'écou- 
Ier,  rhydronéphrose  serait  fermée. 

Depuis  que  Glénard  considère  Ie  rein  mobile  comme  une  manifestation  de 
Tentéroplosc,  l'attenlion  des  médecins  s'est  portee  sur  la  coïncidence  des  dépla- 
cements  du  foie,  de  la  rate  et  des  intestins  venant  compliquer  la  symplomato- 
logie  de  Tectopie  rénale.  Tuffier  et  Duchesne  opposent  Ie  rein  déplacé  oü  l'af- 
fection  entière  gravite  autour  du  rein  et  Ie  rein  mobile  compliqué  oü  tous  les 
viscères  abdominaux  participent  h  la  chute  des  organes,  de  sorte  que  la  lésion 
rénale  n*est  plus  qu*un  element  d'un  syndrome  plus  complexe. 

Pour  Glénard,  la  mobilité  du  rein  est  produite  par  Tentéroptose  de  la  pre- 
mière ansc  transverse  du  cólon.  Drummond  dit  que,  dans  presque  tous  les  cas 
oü  Ie  rein  a  été  trouvé  mobile,  les  aulres  organes  abdominaux  avaient  en  méme 
temps  leurs  ligaments  relAchés.  Plus  d'une  fois  il  y  avait  un  mésonéphron, 
mais  beaucoup  plus  souvent  Ie  feuillet  péritonéal  était  simplement  reldché, 
de  telle  sorte  que  Torgane  pouvail  étre  place  dans  de  nombreuses  et  variables 
positions.  Tuffier  soutient  que  la  néphroplose  est  un  facteur  secondaire,  il 
s*agit  d'une  insuffisance  de  la  ceinture  abdominale;  c'est  pour  Ie  rein  la  dispo- 
sition  analogue  k  celle  de  Tintcstin  dans  la  hernie  de  faiblesse  lorsquc  la  paroi 
de  Tabdomen  ne  peut  plus  résister  k  la  pressioti  intra-abdominale. 

Les  malades  qui  sont  atteints  de  cette  forme  de  népkroplose  sont  presque 
toujours  des  femmes,  des  névropathes  chez  lesquelles  la  menstruation  s'est 
établie  tardivemenl  et  n'a  jamais  été  reguliere.  La  peau,  au  niveau  du  ventre,  est 
flasque,  dépressible  au  point  qu'on  arrive  presque  toujours,  et  sans  efforts,  a 
sentir  la  colonne  vertebrale;  elle  est  parcourue  de  larges  et  nombreuses  ver- 
getures  non  en  rapport  avec  Ie  nombre  des  grossesses,  comme  si  elle  avait 
cédé  au  premier  effort  de  tension  (Duchesne).  Lorsque  les  malades  sont  deboul, 
leur  ventre  est  plus  ou  moins  tombant;  dans  Ie  décubitus,  Tabdomen  s'aiTaisse, 
s'étale  et  s'aplalit;  si  Ion  fait  asscoir  la  malade,  Ie  ventre  prend  Taspect  tri- 
lobé  déjè  indiqué  par  Malgaignc.  L'abaissement  s'observe  bienlól  sur  Tautre 
rein;  plus  tard,  Tutérus  en  rélroversion  s'abaisse,  la  vessie  vient  faire  saillic 
au  niveau  de  Torifice  vulvaire,  Ie  rectum  déborde  Tanus ;  on  constate  aussi  une 
tendance  aux  hernies.  Rayer  avait  déjè  signalé  une  hernie  crurale  contenanl  Ie 
caecum  et  qui.  se  compliquait  dun  rein  flotlant. 

Les  troubles  digestifs  avec  dilatation  considérable  de  Testomac,  des  sensations 
douloureuses  qui  font  dire  aux  malades  que  leurs  intestins  se  réunissent  au  bas 
du  ventre  et  tombent,  les  désordrcs  nerveux  hystériques  et  neurasthéniques 
avec  mélancolie  et  lendance  au  suïcide,  les  lésions  variées  du  système  vascu- 
laire, varices,  hémorrhoïdes,  cardiopathies,  constituent  les  principaux  symp- 
tómosqui  accompagnent  cette  variété  de  pantoplose  (Duchesne).  D'après  Tuf- 

(')  F.  Tkhiukh  et  M.  Baudouin,  De  Thydronéplirosc  intcrniillente,  Paris,  1 8l»l , el  M.  Baudouin, 
L'hydronéphrose  des  reins  mobiles  (hydronéphrose  inlcrraittente) ;  Gaz,  tiebd.,  1892. 


REIN  MOBILE.  845 

fier  et  Duchesne,  chez  ces  malades  tous  les  tissus  sont  de  mauvaise  qualitë; 
il  y  a  atonic  gasirique,  intestinale,  nerveuse.  L'état  névropathique  dérive 
peut-étre  autant  de  cette  cause  que  des  troubles  consécutifs  è  la  dilatation 
de  Testomae,  peut-être  aussi  de  Tépuisement  nerveux.  Si  Ton  ajoule  que  la 
masse  intestinale  ptosée  agit  sur  les  nerfs  abdominaux  dont  Tirritation  retentit 
douloureusement  sur  les  centres  nerveux,  on  aura  réuni  toutes  les  conditions 
qui  détcrminent  Texistence  du  rein  mobile  compliqué  et  lui  impriment  une 
physionomie  caractéristique.  L*entéroptose  comme  la  chute  du  foie,  du  rein 
et  de  la  rate,  ne  serait  qu'un  des  accidents  d'une  maladie  générale  non  encore 
décrile,  véritable  dystrophie  caractérisée  par  un  état  d'infériorité  physiolo- 
gique  des  tissus  et  des  différents  systèmes  (Tuffier). 

Par  ces  quelques  données,  il  apparalt  que  la  dénomination  de  rein  mobile 
s*applique  aujourd*hui  k  des  groupements  de  faits  assez  différents  les  uns  des 
autres.  Les  observations  recueillies  depuis  Temploi  de  methodes  d'exploration 
plus  rigoureuses  établissent  la  tres  grande  fréquence  du  déplacement  de  Tor- 
gane.  La  mobilité,  précédant  Tectopie,  reconnatt  pour  cause  principale  la  laxité 
des  attaches  du  rein  avec  les  parlies  qui  Tentourent.  Si  Ie  déplacement  s'ob- 
serve  surtout  chez  la  femme  et  du  cóté  droit,  c'cst  sans  doute  par  suite  de 
certaines  habltudes  de  constriction  de  la  base  du  thorax  qui  lui  sont  propres 
et  par  Tintermédiaire  du  foie  abaissé  et  déformé.  Gomment  relier  k  cette  mobi- 
lité les  troubles  digeslifs  et  les  désordres  nerveux?  sont-ils  en  relation  immé- 
diate  avec  Tectopie  du  rein,  ou  ne  représentent-ils  que  des  phénomènes  sura- 
joutés  el  concomitants  tributaires  de  l'hystérie  ou  de  la  neurasthenie?  Les 
deux  opinions  sont  soutenables,  car  si,  d'un  cóté,  la  maladie  peut  6tre  absolu- 
ment  latente,  bien  que  Ie  rein  soit  déplacé,  de  Tautre,  l'ectopie  rénale  se  tra- 
duit  par  des  troubles  digeslifs  et  nerveux  qui  se  dissipent  lorsque  Ie  rein  est 
maintenu  ou  fixé.  Il  est  vrai  que  même  en  cette  circonstance  on  peut  soutenir 
que  Ie  rein  mobile  ne  fait  qu'éveiller  ou  rendre  manifeste  une  disposition  ner- 
veuse jusqu'alors  méconnue. 

L'interprétation  des  phénomènes  rapporlés  au  rein  mobile  compliqué  parait 
plus  difficile  encore.  Si  l'on  accepte  que  Ie  seul  déplacement  du  rein  explique 
la  dyspepsie  et  les  troubles  nerveux  qui  Taccompagnent,  comment  ne  pas 
admellre  que  la  chute  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin,  la  ptose  générale  des 
viscères  puisse  amener  les  mêmes  effets?  Dans  les  deux  séries  de  faits,  Ie 
sympalhique  abdominal  est  conlinuellement  sous  Ic  coup  d'excitations  et  de 
froissemenls  qui  peuvent  relentir  sur  Ie  système  nerveux  central,  el  provoquer 
des  perlurbalions  du  cóté  de  Testomac  et  de  Tintestin.  On  ne  saurait  dans  ces 
conditions  rapprocher  Ie  rein  mobile  simple  du  rein  mobile  compliqué.  En  tout 
cas  on  n'a  pu,  jusqu'è  ce  jour,  démontrer  que  Ie  ventre  tombant  avec  rein 
mobile  n'est  que  Texagéralion  du  rein  mobile  simple,  et  que  Texplication  s'en 
trouve  dans  la  distension  et  Ie  relAchement  des  parois  abdominales,  consé- 
quence  lointaine  de  grossesses  répétées.  Cetle  question  est  encore  èTétude;  il 
en  est  de  méme,  on  Ie  sait,  de  Tensemble  des  troubles  décrits  par  Glénard 
sous  la  dénomination  d*enléroplose. 

Diagnostic.  —  Une  maladie  qui  peut  se  dissimuler  sous  les  traits  de  la 
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dyspepsie  ou  de  la  neurasthenie  est  toujours  d'un  diagnoslic  difücile.  Les 
iroubles  nerveux  et  dyspeptiques  sont  si  fréquents  chez  la  femme,  el  recon- 
naissent  des  origines  si  nombreuses,  qu'il  est  impossible  avant  d'avoir  épuisé 
la  longue  liste  des  affections,  donnant  lieu  k  ces  sympathies,  de  songer  de 
prime  abord  è  Tune  des  formes  latentes  du  rein  mobile.  Il  suffit  d*en  être 
averti  pour  ne  pas  laisser  de  c6té  cette  cause  importante  de  désordres. 

Dans  tout  examen  complet  d'un  malade,  Texploration  rénale  est  faite  aujour- 
d'hui  avec  Ie  soin  que  Ton  apporte  k  l'investigation  des  autres  appareils.  Aussi 
les  erreurs  et  les  oublis  sont-ils  moins  nombreux  qu'autrefois.  On  laissera  donc 
difficilement  passer  un  simple  abaissement,  encore  moins  une  véritabic  eclopie 
du  rein.  Quand  la  tumeur  est  abordable,  les  difflcultés  du  diagnostic  n'aug- 
mentent  pas,  bien  loin  de  Ik,  les  erreurs,  sauf  exception,  se  limitent  a  un  petit 
nombre  de  faits.  Il  faudra  se  rappcler  que  Ie  rein  peut  se  présenter  immédia- 
tement  sous  Ie  foie  par  une  de  ses  extrëmités  avoisinant  la  vésicule  biliaire 
comme  dans  les  observations  de  Potain.  Dans  d'autres  circonstances,  il  peut 
étre  Gxé  en  ectopie  dans  une  région  quelconque  de  Tabdomen,  et,  s'il  est 
déformé,  en  imposer  pour  une  tumeur  de  Tépiploon,  de  l'intestin,  de  Tutérus 
OU  de  Tovaire,  et  méme  pour  un  début  de  grossesse. 

Si  les  symptömes  douloureux  sont  les  plus  saillants,  c'est  avec  les  névralgies 
diverses,  intercostale,  iléo-lombaire,  crurale,  sciatique,  que  Ie  diagnostic  restera 
en  suspens.  Les  crises  paroxystiques  seront  quelquefois  attribuées  k  tort  aux 
coliques  hëpatiques,  néphrétiques,  k  la  gastralgie  simple,  k  un  début  de  péri- 
tonite  OU  d'obstruction  intestinale,  k  la  colique  de  plomb  ou  méme  k  de  simples 
doulcurs  hystériques. 

Si  Ton  en  excepte  les  observations  rares  d*étranglementetd'urémie,  l'ectopie 
rénale  n'offre  pas  de  gravité.  «  Cette  affection,  dit  Trousseau,  ne  devient  grave 
que  par  les  erreurs  auxquelles  elle  peut  donner  naissance  et  Ie  traitement 
erroné  qui  en  découle.  » 

Le  rein  mobile  conslitue  cependanl  cliez  certains  malades,  sinon  une  maladic 
sérieuse,  au  moins  une  véritable  infirmité.  De  temps  a  autre  se  produisent  des 
congestions  hypérémiques  avec  chute  plus  marquée  du  rein,  ces  acces  coïn- 
cident  fréquemment  chez  les  femmes  avec  la  période  menstruelle.  A  ce  moment 
la  siluation  des  patientes  est  des  plus  pénibles;  une  douleur  ^ourde  avec 
exacerbalions  fréquentes  est  une  cause  de  malaise  et  d'anxiété  continuelle. 
L'appétit  se  perd,  les  malades  se  découragent  et  une  fois  la  santé  revenue 
restent  sous  la  crainte  d'une  crisc  nouvelle ;  de  sorte  que  leur  état  mental  est 
désespérant.  Sous  l'influence  d'une  grossesse,  les  Iroubles  peuvent  s'amender, 
disparaltre  etle  rein  reprendre  sa  place  (Fritz,  Hoere,  Oppolzer).  L^amélioration 
se  fait  souvent  attendre  jusqu'a  l'êge  de  la  ménopause. 

Quand  les  accidents  se  repetent  ou  prennent  une  acuïté  trop  considérable, 
rintervention  devient  nécessaire. 

Traitement.  —  Lorsque  le  médecin,  prévenu  par  un  ensemble  des  sym- 
ptömes démonstratifs,  aura  complete  son  diagnostic  par  la  palpation  et  constaté 
la  présence  d'un  rein  mobile,  son  premier  soin  devra  consister  a  en  opérer  la 
réduction.  Étant  donnés  la  situation  normale  du  rein  et  son  déplacement 
habituel,  c'est  presque  toujours  en  haut,  en  arrière  et  en  dehors  que  cette 
réduction  sera  tentée.  Des  dispositions  tres  particulières  peuvent  se  présenter 
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•et  obligcr  Ie  médecin  k  modifier  les  manoeuvres  de  réduction.  On  se  guidera 
sur  les  données  fournies  par  Texamen  direct.  Dans  beaucoup  d'observations  la 
réduction  aété  obtenue  avec  la  plus  grande  facilité,  mais,  si  Ie  rein,  malgré  des 
tentatives  nombreuses,  ne  peut  être  k  nouveau  délogé,  cela  ne  veut  pas  dire 
•qu'il  soit  irrémédiablement  reduit.  Sous  Tinfluence  d'un  effort  ou  de  la  station 
•debout,  la  chute  pourra  se  reproduirc,  si  même  elle  ne  s'effectue  pas  sponta- 
nément. 

Dans  ces  conditions,  il  faut  maintenir  Torgane  par  un  bandage  de  corps  ou 
par  une  pelote  appropriée.  On  empöchc  ainsi  les  déplacements  et  Ton  peut 
•contribuer  k  rcndre  la  réduction  définitive.  En  tout  cas  Ie  bandage  contentif 
avec  pelote  peut  avoir  comme  effet  quand  il  est  bien  compris  de  remédicr  même 
dans  les  cas  complexes  a  Tentéroptose  et  au  déplacement  du  rein,  par  suite 
de  mettre  un  terme  aux  malaises,  aux  douleurs  et  aux  Iroubles  digestifs  qui 
accompagnent  si  fréquemment  ces  états. 

Le  bandage  et  la  pelote  ne  donnent  pas  constamment  Ie  résultat  que  Ton 
eherche,  le  rein  se  dérobe,  ou,  malgré  le  temps,  resle  toujours  facile  k  mobi- 
liser  sous  la  plus  légere  pression.  Il  n'y  a  pas  dans  ces  nouvelles  circonstances 
indication  k  modifier  la  ligne  de  conduite;  l'intervention  est  au  contraire^ 
inévitable  si  le  déplacement  du  rein  donne  lieu  aux  douleui*s,  aux  troubles 
<ligestifs  et  aux  acces  de  mólancolie  dont  nous  avons  parlé.  L'opération  con- 
-siste  k  aller  k  la  recherche  du  rein  et  a  Ie  fixer  k  la  paroi  abdominale  aussi 
haut  que  possible  par  plusieurs  points  de  suture.  La  néphrorrhaphie  exécutée 
d'abord  parHahn  a  été  répétée  par  Tuffier(*)  avec  succes.  Cependanl,  Ie  main- 
tien  de  l'organe  n'est  pas  toujours  définitif  et  la  chute  peut  se  reproduire. 

L'étranglement  cède  habituellement  au  décubitus  horizontal,  aux  fomenta- 
tions  calmantes  et  k  Temploi  des  narcotiques ;  il  est  inutile  de  faire  des  tenta- 
tives pour  redresser  l'uretèrc,  les  accidents  se  dissipent  d'eux-mêmes.  On  peut 
en  dire  autant  des  accidents  de  Thydronépbrose  intermittente  bientót  suivis 
•d'une  débêcle  urinaire.  Une  fois  la  détente  obtenue,  on  pratiquera  la  néphror- 
rhaphie. La  néphrectomie  doit  être  réservée  aux  ca*  exceptionnels  oü  des  acci- 
•dents  de  péritonite  sont  imminents.  Elle  sera  de  même  indiquée  si  le  rein  est 
en  même  temps  le  siège  d'unc  altération  avancée,  pyélonéphrite  ou  turaeur. 


CHAPITRE    XIX 

LITHIASE   RÉNALE 

De  nouvelles  methodes  thérapeutiques  appliquées  au  traitement  des  gros 
calculs  du  rein  ont  profondément  modifié  le  pronostic  des  formes  graves  de 
la  lithiase  rénale.  Par  ce  cóté,  cettc  maladie  appartient  désormais  au  domaine 
de  la  chirurgie.  Cependant,  comme  elle  est  d'observation  journalière,  et  que 
dans  ses  allures  les  plus  communes,  elle  est  susceptible  d'amélioration  et  de 

(•)  Pour  le  traitement  chirurgical,  voir  Tuffier,  Traite   de  chirurgie,  t.  VII,  art.  Rein 
mobile. 
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guérison,  soil  sponlanément,  soit  a  la  suite  d'une  intervcntion  médicale,  il  faut 
étudier  successivement  ses  origines,  scs  manifestations  cliniques  les  plus  sail- 
lantes  et  certaines  complications  comme  la  pyélonéphrite  et  Thydronépbrose 
qui  peuvent  modifier  d*un  moment  ü  Tautre  la  ligne  de  conduite  a  tenir. 

Hippocrate  et  Galien  signalaient  déjè  Tinfluence  de  la  diète  aqueuse  dans  Ie 
traitement  des  calculs  urinaires,  mais  Arëtée  montrait  que  les  lithontriptiques 
n'avaienl  aucune  aclion  sur  les  calculs  d*un  certain  volume.  Dés  eet  te  époque, 
rinsuffisance  de  la  thérapeutique  interae  se  trouvait  établie.  La  maladie  était 
d'ailleurs  trop  mal  connue  pour  que  cette  lacune  füt  rapidement  comblée. 
Morgagni  en  signalant  les  formes  lalentes  de  la  lithiase,  Van  Swieten  en  mon- 
trant  Ie  röle  de  la  stagnation  de  Turine  et  Sydenham  en  insistant  sur  les  rela- 
tions étroites  de  la  goutte  et  de  la  gravelle,  contribuèrent  chacun  pour  une 
grande  part  k  completer  Thisloire  clinique  de  cette  afTection.  Les  recherches 
ultérieures  de  Scheele  sur  Tacide  lithique  (acide  urique  de  Pearson);  de  Wol- 
laston  et  Bergmann,  sur  la  composition  de  certains  calculs  formés  de  phos- 
phate  ammoniaco-magnésien,  d*oxalate  de  chaux  et  d'oxyde  cystique;  de 
Fourcroy  et  Vauquelin,  sur  la  présence  dans  certaines  pierres  d'urate  d^ammo- 
niaque  et  de  silice ;  de  Marcet,  sur  Toxyde  xanthique  et  les  calculs  fibrineux ; 
de  Brugnatelli  et  Prout,  sur  les  simples  dépöts  pulvérulents,  ouvrent  la  période 
chimique  fermée  par  les  remarquables  travaux  de  Magendie,  Bigelow  et 
Robin. 

Les  traites  de  Rayer  et  de  Civiale,  si  riches  en  observations  de  tous  genres, 
et  tous  les  travaux  publiés  depuis,  en  faisant  mieux  connattre  les  formes  mul- 
tiples  de  cette  affection  et  les  complications  qu'elle  engendre,  conduisent  jus- 
qu'è  la  période  chirurgicale,  oü  la  médecine  garde  sa  place  dans  la  thérapeu- 
tique de  la  gravelle  et  des  graviers  peu  volumineux ;  Ie  róle  de  la  chirurgie  ne 
commence  légitimement  que  lè  oü  la  médication  interne  est  reconnue  impuis- 
santc  (Le  Dentu). 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  composition  chimique  des  calculs,  gra- 
viers OU  sables  déposés  dans  les  conduits  excréteurs  des  feins  et  le  bassinet, 
démontre  que  ces  concrétions  proviennent  de  la  précipitation  de  substances 
norraalemenl  dissoutcs  dans  le  sang  et  l'urine.  Il  semblc  donc  qu'il  n'y  ait  qu*a 
rechercher  les  conditions  favorables  au  dépót  et  au  dédoublement  de  ces 
substances  salines,  pour  établir  la  pathogénie  de  la  lithiase  rénale;  malgré  la 
simplicité  du  problème  h  résoudre,  les  résultats  obtenus  jusqu*è  ce  jour  sonl 
encore  bien  incomplets,  et  leur  valeur  incertaine. 

Dans  une  première  categorie  de  faits,  Ton  suppose  que  la  formation  des 
calculs  el  des  graviers  est  subordonnée  d  rin/ïammation  des  muqueuses.  L'u- 
rine, au  contact  de  surfaces  enflammées,  subirait  une  modificalion  dont  Tun 
des  principaux  effcts  consislerait  dans  le  dédoublement  et  la  précipitation  de 
sels  dissous.  La  theorie  du  cataiThe  Hthogène  de  Meckel(')  est  Texpression  la 
plus  anciennc  de  cette  maniere  de  voir.  Sous  l'influence  d'un  catarrhe  spéci- 
fique,  les  muqueuses  seraient  recouvertes  d'un  mucus  oxalique  avec  transfor- 
mation  secondaire  en  acide  urique,  urates  et  phosphates.  L'objection  la  plus 
sérieuse  que  l'on  puisse  faire  k  la  theorie  de  Meckel  est  la  rareté  du  catarrhe 

(*)  Voir  aussi  Crozant,  Coliques  néphréliques  et  gravelle  ;  Union  méd.,  1851. 
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coDsidérë  comme  causc  première  des  accidenls.  Le  plus  ordinaircment  les 
calculs  du  rein,  comme;  ceux  de  ta  vessie  d'ailleurs,  ne  s'accompagnenl  ui  de 
pyélile,  ni  de  cystite.  De  parcilles  inflammalions  compliqueuL  parfois  ta  lUhiase, 
maia  en  provoquenl  raremenl  rapparilion.  II  en  est  ainsi  loul  au  moins  pour 
les  calculs  les  plus  durs,  et  l'on  sait  que  la  cysLile  est  une  conséqueace  peu 
habiluclle  de  la  pierre;  les  plus  volumineuses  concréUous  peuvenl  si^journer 
dans  les  voies  d'excrétion  de  Turine,  sans  provoquer  la  moindre  réaclion,  el 
l'examen  direct  au  cours  de  la  taille  hypogastrique  fait  souvent  constaler 
rintégrilé  de  la  vessie.  On  rencontre  de  méme,  aux  autopsies,  des  calculs  du 
bassinet  sans  traces  de  pyëlite;  par  conlre,  lorsque  la  vessie.  l'uretère  ou  le 
liassinet  sont  le  siège  d'inllammations,  d'ulcérations  et  d'öpaississements,  on 
est  souvent  en  droil  de  considérer  ces  lésions  comme  secondaires  h  la  présence 
des  calculs;  en  somme,  Tinflammation  pré-calculeuse  est  exceplionnelle. 

On  doil  cependant  faire  une  réserve  en  ce  qui  conceme  une  forme  parti- 
culiere de  gravelle  dite  alcaline,  oü  les  concrétions  sont  presquc  eniièrement 
formées  de  pbosphates  et  de  oarbonates  {gravelle  terrouse),  phosphate  et 
carbonate  de  chaux,  phosphate  Dmmoniaco-magnésien,  c'est-è-dire  de  concré- 
tions irrégulières  et  friables.  La  précipitation  de  ces  substances  s'opóre  assoz 
vite  et  parfois  se  reproduit  quelque  temps  après  leur  évacuation.  C'est  du 
moins  ce  que  l'on  observe  pendant  Tévolution  de  certaines  cyslites  chroni- 
ques,  Mais  il  n'eal  pas  certain  que  mftme  dans  ces  circonslanccs  Tinflamma- 
lion  de  la  vessie  nit  toujours  précédé  le  dépOt  des  graviers,  olie  a  pu  se 
développer  en  méme  temps  que  ceux-ci  se  déposaient,  ou  consécutivement  ft 
Jeur  apparïtion.  La  cystite  ne  ferait  ainsi  que  favoriser  l'accroissement  des 
incrétions  anciennes  ou  la  précipitation  de  nouveaux  calculs. 
D'après  une  aulre  theorie  exposée  par  Scherer,  la  cause  déterminanlc  de  la 
production  des  calculs  serail  une  fer mentalion  taiilól  adde,  lanlót  alcaline  de 
l'urine.  A  la  fermenlation  acide  serail  due  la  production  d'acide  laclique; 
l'acide  urique  déptacé  de  ses  combinaisons  par  l'acide  lactïquc  formerait  des 
graviers  de  dimensions  variables.  La  fermenlation  alcaline  provoquerait  la 
transforniation  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaquc,  la  combinaison  de  celle 
base  avec  l'acide  urique  pour  fermer  de  l'urate  d'aramoniaque,  avec  ie  phos- 
phate de  magnésie  pour  former  le  phosphate  ammoniaco-magnésien.  Les  fer- 
menlations  acide  el  alcaline  pourraient  en  alternant  donner  tieu  è  rëdifiealioii 
des  calculs  mixtes. 
Lcxplication  précédenle  ne  saurait  convenir  a  Ia  formation  de  cerlains  cal- 
lis,  Iels  que  ceux  d'oxatate  de  chaus  par  exemple.  On  sail  d'ailleurs  que  les 
>«rines  fermeutent  sans  qu'll  en  résulte  une  disposilion  favorable  h  l'apparition 
des  graviers.  La  décomposition  ammoniacalc  des  urines  sous  Taclion  de  la 
torulacée  de  Pasteur  et  Van  Tieghem,  de  la  bacterie  décrile  par  Bouchard ;  Ia 
tra ns forma li on  rauco-puru lente  de  ce  liquide  produito  par  Ia  bacterie  sepÜque 
OU  pyogène  peuvent  entretenir  dans  les  voies  urinaires  un  état  dinflanimation 
irmanent  avec  altération  profonde  des  urines  sans  que  la  moindre  concrëtion 
lit  appréciable  m?me  au  bout  de  pUisieurs  mois. 

Le  röle  attribué  aux  diffórentes  bactéries  dans  la  palhogënie  de  Ia  Ülhiasc 
le  est  encore  probiémalique.  On  ne  pent  que  sjgnaler  l'action  possible  des 
iffërentes  inilammations  spéciüqucs  des  voies  urinaires  (néphriles  el  pyëütes 
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infectieuses),  mais,  avant  de  1'admettre,  il  faut  attendre  que  la  preuve  en  soil 
apportée,  ainsi  qu'ont  tentë  de  Ie  faire  pour  la  lithiase  biliaire  Dupré,  Dillel, 
Létienne.  La  constatation  faite  par  Galippe  (*)  de  micro-organismes  au  centre 
des  calculs  n'cst  pas  une  preuve  peremptoire,  et  ne  permet  pas  de  conclure  a 
une  sorte  d*action  catalytique  de  ces  éléments  sur  les  urines. 

Dans  rimpossibiiité  oü  Ton  est  d*établir  sur  des  faits  irrécusables  rinfluence 
du  catarrhe  lithogène,  de  la  fermentation  des  urines  et  de  Yiniervention  micro- 
bienne,  on  doit  de  toule  nécessité  revenir  k  Tidée  d'une  diathèse,  d'une  modi- 
fication  particuliere  des  humeurs.  Cette  disposition  est  depuis  longtemps  mise 
en  évidence  par  les  relations  qui  unissent  la  plus  commune  de  toutes  les  gra- 
velles,  la  gravelle  acide,  h  la  diathèse  uriquc  et  k  Turicémie. 

La  gravelle  oxalique  appartient  pour  la  plupart  des  auteurs  k  la  lithiase 
acide  et  par  conséquent  è  la  diathèse  urique  et  k  Turicémie  (Lecorché).  D'après 
Owen  Rees,  Golding  Bird,  Gallois,  Debout  d'Estrées,  l'acide  oxalique  dérive 
directement  de  Tacide  urique  par  une  oxydation  plus  complete.  Peut-être  peut- 
on  soutenir  également  que  les  calculs  d*oxalate  de  chauxsontsurtoutfréquents 
chez  les  uricémiques  adonnés  k  certains  aliments  tres  riches  en  cette  substance. 
En  fait,  la  lithiase  oxalique  est  beaucoup  moins  frequente  que  la  lithiase 
urique,  mais  elles  peuvent  coïncider. 

Les  concrétions  de  cystine  et  de  xanthine  proviendraient  aussi  d*une  modi- 
fication  de  Tacide  urique  (Pelouze  et  Fremy).  En  outre  de  cette  assertion  baséc 
sur  les  affinités  chimiques  des  deux  corps,  Tobservation  démontre  que  les  cal- 
culs de  cystine  et  d'acide  urique  s'observent  chez  Ie  même  malade  et  que  leur 
production  et  leur  élimination  peuvent  ètre  alternantes  (L.  Desnos,  Debout). 

La  lithiase  urinaire,  si  Ton  enexceptela  lithiase  alcaline,  calcaire  ou  ammo- 
niacale,  se  trouve  dominee  par  les  conditions  qui  entretiennent  la  diathèse  urique, 
l'uricémie  et  par  conséquent  par  les  maladies  appartenant  k  Tarbre  arthri- 
tique,  herpétique  ou  au  groupe  des  maladies  dites  par  nutrition  retardante. 
Pour  être  efficace  sur  la  production  des  calculs,  cette  disposition  doit  ètrc 
continue.  La  clinique  nous  rëvèle  toute  une  série  de  faits  oü  des  concrétions 
se  déposent  dans  les  voies  urinaires  soit  momentanément  et  presque  physiologi- 
quement  (infarctus  uratiques  des  nouveau-nés),  soit  avec  persislance  (infarctus 
uratiques  des  goutteux),  sans  que  toutefois  on  observe  des  calculs  dans  les 
bassinets  ou  les  urelèrcs.  Chez  les  nouveau-nés,  ces  dépóts  disparaissent  ra- 
pidement,  et  chez  les  goutteux  n'atteignent  presque  jamais  une  grande  impor- 
tance.  Au  licu  d'urate  de  soude,  les  tubes  urinifères  peuvent  contenir  des  gra- 
viers  d'acide  urique,  ainsi  que  Rayer  d  abord,  puis  plus  récemment  Rendu, 
Tont  observé. 

On  ne  sait  rien  de  précis  sur  les  relations  de  la  goutte  et  des  maladies  arthri- 
tiques  avec  les  gros  calculs  du  rein.  Les  rapports  de  la  gravelle  avec  ces 
mêmes  affections  sont  beaucoup  mieux  établis,  comme  Ton  peut  en  juger 
d  après  les  statistiques.  Déjè  Femel,  Frank,  Prout  avaient  affirmé  Thérédilé 
de  la  lithiase.  Civialc  la  contestait,  mais  sur  585  observations  Debout  relèvc 
191  fois  les  antécédents  héréditaires  en  ligne  directe  ou  coUatéralc,   c'esl-a- 

(')  Galippe,  DuU,  Soc,  bioLj  1886,  et  Sem.  méd,,  4886,  p.  08. 
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■dire  dans  plus  du  ticrs  des  cas;  d'aiileurs,  ainsi  que  Ie  Taii.  [vmorqiier  Bou- 
'  chard,  il  ne  faut  pas  s'altachcr  è  relrouver  Thérédité  de  la  maladie,  mais 
I'hérédité  de  la  dïsposiLion  morbide  générale  qui  se  Iradutt  par  la  gouUe, 
robésité,  Ie  diabete  ou  les  aulres  maladies  par  ralentissement  de  la  nutriUon 
doQl  la  gravellc  fait  parlie.  Cuntrairemenl  k  la  lithiase  vésicale,  si  frequente 
dans  les  premières  années,  les  calculs  du  rein  nécessitant  l'opération  ne  s'ob- 
servent  qu'k  parlir  de  l'Age  rnoycn  de  la  vie,  or,  d'après  une  stalistiquc  de 
Durand-Fardel  portanl  sur  2KÜ  graveleux,  on  ne  nole  que  13  cas  au-dessous 
de  50  ans,  el  3  cas  au-dessous  de  20  ans.  tandis  qu'jl  en  exisle  \  i9  de  50  k 
60  ans.  II  y  aurait,  d'après  ces  chifTres,  iin  pnrallélisjnc  assez  nel  entre  la  fré- 

Pquence  de  la  lithiase  et  de  la  gravelle  rénale  auivanl  les  9ges.  A  eetle  maniere 
dfl  voir.  logique  en  apparcnce,  Le  Dentu  fait  i|ne  objeclion  sérieuse. 
D'après  aon  expérience,  laccroissement  des  calculs  du  rein  se  ferail  avec  une 
«xtrëme  lenteur,  et  dans  nombre  de  cas   ne   dounerait  lieu  &  aucun  signe 
capable  den  révéler  lexistence,  de  sorte  qu'un  gravier  déji  trop  gros  pour 
franchirl'uretère  d'un  enfant  pourrait  augmenter  de  volume  et  ne  se  maoifesLer 
^^  j^u'assez  lard  au  moment  de  l'dge  mür,  soit  par  des  coliques  néphréliques,  soit 
^L|Nir  des  complicalions  comme  la  pyéllle  el  rtiydronépbrose. 
^H|   Les  hommes  sont  beaucoup  plus  fréquemraent  sujela  k  la  gravellc  et  &  la 
^Kïithiase  rénale  que  les  femmes,  c'est  \k  un  fait  connu  depuis  longlemps  et  en 
opposition  formelle  avec  les  résullats  que  donne  la  mOme  recherche  è  propos 
de  la   lithiase   bitiairc.   Sur  326  cas  de  gravellc,  on  ne  Irouve  que  Ii3  femmes 
(Durand-Fardel) ;  c'est  k  peine  un  cinquième.  Schroedcr  dontie  la  proporlion  k 

tpeu  prés  inverse  pour  la  lithiase  biliaire.  Cependant  Sénac,  dans  une  stalis- 
tique  portanl  sur  llid  cas  de  calculs  du  foie,  sjgnale  dans  les  anlécédenls  per- 
■onnels  ou  hércdilaires  OS  fois  la  gravelle  rénale.  Aucun  relevé  n'est  aussi 
fevorable  k  l'idée  des  équivalences  pathologiques  acceptées  dans  la  série  des 
pinladies  arthritiques  ou  par  nutrilion  retardanle('). 
Cerlaines  causes  adjuvaiites  ont  une  action  manifeste  sur  le  développemenl 
de  la  lithiase  rénale.  il  fautsignalerralimenlationj'hygièneet  lestraumatismes. 
La  vie  sedentaire,  lo  défaul  d'exercice  ou  le  surmeiiage,  une  alinienlalion 
(rop  riche,  les  boissons  Irop  pcu  abondantes,  gazeuses,  acides,  sucrées,  le 
fonctionnement  insuffisant  de  la  peau  enlrelenu  par  le  froid,  par  lea  obslacles 
apporlés  k  la  resplration,  par  le  séjour  babiluel  dans  l'air  conliné,  par  Tatonie 
nerveuse,  paria  Irislesse,  parrhypochondric,  par  la  dyspepsie  acide(Bouehard), 
sonl  dos  facteurs  importants  qui  prédisposent  k  Turicémic  et  k  loutes  les  affec- 
tioas  qui  en  dériveul.  Pour  qu'il  y  ait  gravellc,  il  faut  non  seulement  que 
l'acide  urique  soit  en  exces  dans  Ie  sang.  mais  que  les  urines  soient  concen- 
Irées,  liyperacides  par  la  présence  de  phosphates  acides  ca  exces,  condilions 
qui  Iraduisent  l'insuftlsance  des  mulatïons  nutrilivcs  (Bouchard).  Parmi  les 
végdtaux  capables  de  provoquer  la  gravellc  oxalique  on  a  parlicutiérement 
incriminé  les  tomales,  roseillc,  la  rhubarbe  comestible  dont  on  use  beaucoup 
1  Angleterrc,  te  cresson,  lea  haricots  veris,  les  groseilles  rouges,  les  oran- 
jes, la  puipe  de  pomme,  les  raisins,  le  giugembre,  l'écorce  de  cannelle  el  bicn 
faulres  d'un  usage  moins  frequent  (Le  Dentu). 

:    PathogénU  de  ia  gravelle  el  Etioloyie  de  la  gntuelle  in 
rilion,  p.  247  el  suiv. 
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Bouchardai  croyait  que  1'abus  du  bicarbonate  de  soude  et  de  potasse,  et  des 
sels  de  soude  et  de  potasse  dont  l*acide  est  organique,  favorisent  la  production 
des  calculs  phosphatiques.  Arnozan  a  publié  Tobservation  d*un  enfant  qui, 
après  avoir  pris  pendant  six  mois  consécutifs  deux  grammes  de  chlorhydro- 
phosphate  de  chaux  par  jour,  eut  trois  acces  de  colique  néphrélique  et  rendit 
une  concrétion  de  phosphate  de  chaux.  Le  Dentu,  après  ce  fait,  en  rapporte 
deux  autres  oü  les  coliques  néphrétiques  sans  expulsion  de  ca^lcul  parurent  se 
développer  è  la  suite  d'un  traitement  phosphate.  Peut-être  ne  faut-il  voir  dans 
óes  faits  curieux  qu'unc  simple  coïncidence,  Tapparition  de  la  gravelle  s*ex- 
pliquerait  mieux  dans  les  cas  presents  par  le  repos  prolongé,  la  stase  de  Turine 
dans  les  voies  d'excrétion  et  par  le  début  d'une  pyélite  tuberculeuse(Le  Dentu). 

Le  traumalisme  dont  Tinfluenee  était  acceptée  par  Rayer  peut  agir,  soit  en 
determinant  une  hémorrhagie  avec  précipitation  de  concrétion  fibrineuse  deve- 
nant  le  centre  d'un  calcul,  soit  en  provoquant  une  pyélo-néphrite.  L'effet  du 
traumatisme  sera  d'autant  plus  rapide  qu'il  portera  sur  un  sujet  prédisposé  è 
la  gravelle.  Les  sels  de  Turine  peuvent  se  déposer  autour  de  corps  étrangers  : 
fait  de  Cullingworth  (fragment  de  vertèbre).  Faut-il  interpréter  de  la  méme 
maniere  les  productions  calculeuses  observées  frëquemment  en  Egypte  et  dont 
le  centre  contient  de  nombreuses  filaires,  ou  des  oeufs  de  ces  parasites  ?  Y  a-t-il 
dans  les  observations  de  Zancarol  la  démonstration  d'une  action  du  parasite, 
s'agit-il  de  calculs  ou  d'une  inflammation  avec  enkystement  calcaire? 

Ssrmptömes.  —  Que  les  sables,  les  graviers  et  les  calculs  du  rein  recon- 
naissent  la  méme  origine  ou  les  mémes  influences  étiologiques,  ce  que  Ton  ne 
peut  encore  affirmer,  ils  se  comportent  bien  dilTéremment  suivant  leur  volume 
et  la  susceptibilité  individuelle. 

Chez  un  goutteux,  ou  chez  tout  autre  malade  suj.et  è  la  gravelle,  des  sables 
pourront  étre  rejetés  sans  secousses  et  pour  ainsi  dire  inconsciemment,  les 
malaises  qu'ils  provoquent  n'étant  pas  toujours  rapporlés  è  leur  véritable 
cause.  Les  graviers  d'une  certaine  dimension  sont  au  contraire  retenus  en 
partie  au  niveau  de  Torifice  supérieur  de  Turetèrc,  plus  souvent  dans  le  bas- 
sinel  et  deviennent  le  point  de  départ  de  concrétions  plus  volumineuses.  Les 
calcuh  une  fois  formés  ne  peuvent  étre  éliminés  qu'è  la  suite  d'un  effort  de 
Torganisme  presque  toujours  douloureux  (colique  néphrétique). 

Lorsque  les  graviers  et  les  calculs  trouvent  la  voie  libre,  ils  sont  totalement 
expulsés  è  moins  que  la  vessie  ne  les  retienne  au  passage,  ainsi  que  Civiale  Ta 
nettement  établi.  Bien  que  cetle  migration  des  calculs  du  rein  soit  frëquem- 
ment, d'après  eet  auteur,  l'origine  des  pierres  vésicales,  ce  point  de  leur 
histoire  ne  doil  pas  nous  retenir.  Quand,  au  licu  d'être  éliminés,  les  graviers 
et  les  calculs  sont  retenus  en  un  point  quelconque  du  trajet  des  urelères,  il 
peut  en  résulter  une  oblitération  brusque  du  conduit  avec  atrophie  rénale  con- 
sécutive,  ou  une  obslniction  lente  avec  hydronéphrose  secondaire.  Dans  les 
bassinets  les  calculs  sont  beaucoup  plus  longlemps  tolérés. 

Mais  quel  que  soit  le  volume  des  concrétions  urinaires,  elles  dëterminenl 
(juelquefois  par  un  contact  prolongé  ou  un  froissement  trop  intense  cerlains 
accidents  dont  les  uns  sont  traumatiques  et  d'ordre  congestif  (hématuncs), 
les   autres  de  nature  inflammatoire.  Parmi  ces  derniers  il   faut  distinguer 
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:  OU  saus  üblitéralion  de» 
uretêros  el  hydronéphrose ,  la  pyélonéphrite  chroniquc  avec  résorpUon  pnr- 
lielle  du  rein;  la  pyélonephnte  et  t'urélérile  suppitn-es  avec  phéoomèaes 
pyosepliques  secondaires  ou  uicéralioas  cl  lisLules  persislaulcs.  Tous  ces 
accideiiLs  nous  occuperont  successi  vemen t. 

L'énuméralion  précMenle  donne  nne  idéé  asscz  jusle  di?  I'allure  generale  des 
principales  formcs  de  la  llLhia&e  urinairc;  ellc  monlrc  qu'il  y  a  une  corrélation 
évidente  entre  les  nccidents  graves  lïös  a  la  présence  des  calculs.  l'aspect  el 
Ie  volume  de  ces  calculs.  Cependanl  loulegravelle  ne  reste  paslatenlcetinver- 
semenl  de  gros  calculs  peuvent  élrc  miïconnus.  Baglivi,  Bonet,  Heurnius  el 
depuis  nombre  d'observateurs  cités  dans  lous  les  ouvrages  ciassiques  onl  rap- 
porlé  des  fails  cüncernant  de  voluniineuses  concrétious  ou  des  calculs  multiples 
trouvés  k  l'autopsie,  sans  que  Ie  moindre  Irouble  aïl  élé  conslaté  pendant  la 
»ie.  L'absence  de  symplOmea,  commu nemen t  relevée  au  cours  de  la  lithiase 
Inliaire,  esl  néanmolos  beaucoup  plus  rare  dans  l'histoire  des  calculs  du  rein. 

On  comprend  h  la  rigueur  que  des  calculs  retenus  dans  Ie  bassinet  ne  pro- 
voquent  ni  douleur  ni  sympathie.  On  s'explique  plus  difficilement  que  des 
concrétions  puissent  ötre  expulsées  h  l'insu  des  malades  ou  nVlre  reconnues 
que  par  Ie  hruil  qu'cUes  produisenl  en  lombant  dans  Ie  vase  destiné  è  recevoir 
I'urinc  (Civiale).  Un  malade  que  nous  avons  pu  suivi-e  rendatt  de  temps  a 
autre  plusieurs  calculs  dont  les  plus  volumincux  aUeignaicnt  la  dimension 
d'un  gros  pols.  Ces  pelites  pierres  franchissaient  Turèthre  sans  dirticulté  et 
n'avaient  jamais  éveillé  de  douleur;  peut-élre  la  forme  régulièiement  arrondie 
ces  corps  élrangers,  Ie  poli  de  leur  surface,  pourraienL  expliquer  l'absence 
•^le  toule  sensation  pénible. 

La  lithiase  passé  surtout  inaper^ue  quand  elle  se  traduit  par  l'émission  de 

.bles  OU  de  (ins  graviers.  Un  examen  altenlif  met  en  évidencc  certains  carac- 
de  l'urine  qui  lui  sonl  propres.  De  temps  a  aulre  les  urines  laissenl 
déposer  de.i  crislaux  fins  d'acide  urique  formant  au  fond  d'un  verre  h  pied  une 
couche  jaunSlre  ou  franchcmcnt  rouge  cumme  de  la  brique  pilëe.  L'examen 
microscopiquc  montro  que  ce  d^pót  est  eniièrement  coraposé  d'acide  urique 
mélange  quelquefois  a  des  calculs  d'oxalalc  de  chaux.  A  défaut  de  ces  sympló- 
itmes,  l'analyse  des  urïnes  fait  voir  qu'elles  sont  franchement  acJdes,  que  leur 
'densité  s'élève  et  qu'elles  contiennenl  une  proporlion  notable  d'acide  urique. 
Lorsque  des  examens  réilérës  confirmenl  raugmeDlation  permanente  de  1'acide 
urique  en  méme  lemps  que  la  pn^sence  d'aulres  sels  comme  1'oxalate  de  chaux 
el  l'urale  d'amnioniaque.  les  condilions  de  l'uricémie  sonl  constiluées,  et  si  les 
niKlades  écbappent  k  la  gravellc  el  aux  calculs  ils  sont  presque  fataleraenl 
ndamnéü,  dans  un  avcnir  prochain,  aux  divers  accidenls  de  la  gouUc. 

Tellc  est  l'indication  des  formes  rares,  exceplionnelles,  de  la  lithiase  uri- 
i  Ton  rencontre,  ii  cOté  des  gros  calculs  méconnus  et  des  pierres  élimi- 
jinées  sans  douleurs,  les  cas  de  gravelle  latente.  Hafaituellement  la  lithiase 
VtDrinaire  s'accompagne  de  troubles  assez  sigDificatifs. 

Les  malades  remarqucnt  depuis  longlemps  des  modiGcations  dans  leurs 
;  il  n'estpas  nécessaire,  comme  dans  les  faits  prêcédenls,  d'appeler  leur 
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alteniion  sur  les  accidenis  qui  peuvent  survenir  el  la  décou verte  d'un  calcul 
n'est  pas  la  conséquence  d'un  hasard.  Au  moment  oü  les  urines  charrient  des 
sables  ou  des  graviers,  surviennent  des  troubles  de  la  miction  et  des  douleurs 
dont  on  ne  peut  méconnatlre  Timportance.  Le  dépót  formé  par  les  urines 
contient  non  seulement  des  sables  jaunes  formés  par  les  urates  ou  des  sables 
rouges  d'acide  urique,  mais  aussi,  par  périodes,  des  graviers  de  la  grosseur 
d'une  tête  d'épingle  k  celle  d*un  grain  de  chènevis.  Toutes  ces  formes  de  la 
lithiase  peuvent  s'accompagner  de  poussées  congestives  du  cóté  des  reins  ou 
du  bassinet;  les  concrétions  sont  alors  mélangées  è  des  grumeaux  sanguino- 
lents  OU  même  k  du  sang  pur  s*il  y  a  coïncidence  d'une  hématurie. 

Le  nombre  des  calculs  éliminés  en  une  seule  fois  est  extrêmement  variable. 
Le  Dentu  rapporte  l'observalion  d'un  homme  de  58  ans  qui  venait  d'expulser 
sept  calculs  de  la  dimcnsion  d'une  petite  noisette.  Un  calcul  du  méme  genre 
obstruait  le  méat  qui  fut  débridé.  Après  Texlraction  de  ce  calcul  six  autres 
f u rent  expulsés  successivement.  Le  malade  avait  eu  k  différentes  reprises  de 
la  gravelle  fine  et  des  hématuries  brunes  après  une  marche  prolongée.  Malgré 
la  certitude  d*une  lithiase  rénale  anlérieure,  il  élait  impossible  de  dire  depuis 
combien  de  temps  ces  pierres  se  trouvaient  dans  la  vessie;  le  malade  de  Le 
Dentu  rendit  ainsi  i4  calculs  en  peu  de  temps.  Chrisline  parle  de  18  calculs 
gros  comme  des  noisettes  expulsés  en  24  heures  ;  Beverowick  de  25  calculs  k 
peu  prés  de  mêmes  dimensions.  Golding  Bird  et  Durand-Fardel  onl  observé 
des  malades  qui  éliminaient  tous  les  jours  de  petites  billes  d'acide  urique, 
d'une  régularité  remarquable,  lisses  comme  des  dragees,  d'un  jaune  péle  ou 
légèrement  rosé,  de  dimensions  égales  k  celles  d'une  graine  d'anis  ou  d'un 
noyau  de  cerise.  Cette  élimination  se  fait  sans  aucune  difficulté,  et  ne  s'accom- 
pagne  pas  de  gravelle.  Les  chifTres  de  80  graviers  (Zugenhom),  de  500,  400, 
600  rendus  en  quelques  jours  (Chopart),  constituent  des  faits  d'une  grande 
rareté.  Les  observations  de  Fourcroy,  Fabrice  de  Hilden  portant  sur  des 
calculs  d'un  volume  insolite,  concernent  soit  des  observations  douteuses,  soit 
des  faits  exceptionnels  de  dilatation  excessive  de  l'urèthre  (Le  Dentu). 

Des  graviers  irréguliers  blanc  grisêtre  abondants  caractérisent  la  gravelle 
phosphatique.  Tribulaire  en  général  des  afTections  de  vessie,  on  la  rencontre 
aussi  dans  les  inflammations  des  bassinets.  En  tout  cas  l'urine  est  rarement 
limpide  comme  dans  les  autres  lilhiases,  elle  est  presque  toujours  trouble,  de 
réaction  neutre  ou  alcaline. 

Toutes  les  formes  de  la  lithiase  s'accompagnent  de  troubles  dans  Témission 
des  urines;  il  n'est  pas  iciquestion  des  accidenis  d'ordre  mécanique  allant  de 
la  dysurie  k  l'anurie  absolue,  mais  de  phénomènes  d'ordre  réflexe  dus  k  une 
excitation  quelquefois  k  une  inflammation  produite  par  les  sables  et  les  gra- 
viers au  niveau  des  tubes  du  rein  et  des  bassinets  avec  retentissement  sur  la 
vessie.  Il  en  résulte  des  crises  de  polyurie  limpide  ou  trouble  terminées,  quel- 
quefois par  l'expulsion  de  corps  étrangers  sous  forme  de  véritable  débdcle. 
Les  miclions  peuvent  être  répétées  sans  être  abondantes,  elles  indiquent  un 
état  d'irritation  permanent  produit  par  la  présence  de  calculs  dont  réiimination 
est  difficile,  avec  excitabilité  et  contraciions  douloureuses  de  la  vessie,  alors 
même  que  ce  réservoir  ne  contient  aucun  corps  étranger.  Ces  paroxysmes  de 
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cystalgie  peuvcnt  être  Ie  prélude  d'une  attaque  de  colique   néphrétique  ou 
d'une  poussée  inflammatoire  Ie  long  des  canaux  excréteurs. 

Les  variations  de  la  douleur  dans  la  lithiase  rénale  dépendcnt  de  la  forme  des 
graviers  et  du  temperament  particulier  aux  malades.  La  gravelle  donne  habi- 
tuellement  lieu  k  une  sensation  pénible  dans  les  deux  régions  lombaires  avec 
prédominance  d'un  cóté;  il  est  difficile  de  dire  parfois  si  la  douleur  est  simple- 
ment  musculaire  ou  plus  profonde  :  Texamen  des  urines  peut  étre  indispen- 
sable  pour  fixer  Ie  diagnostic.  L'endolorissement  qui  accompagne  la  gravelle 
se  dissipe  k  Toccasion  des  debacles,  augmente  si  Ie  bassinet  vient  k  s'enflam- 
mer,  persiste  quand  Télimination  a  été  incomplete,  s*irradie  quelquefois  dans 
les  régions  fessières  Ie  long  des  nerfs  sciatiques  (Le  Dentu). 

Bien  que  les  douleurs  soient  rarement  tres  aiguös,  la  persistance  ou  la  répé- 
tition  de  ces  sensations  pénibles  devient  un  sujet  d'obsession  pour  les  malades 
dont  le  caractère  s'assombrit  et  chez  lesquels  tout  ébranlement  physique  ou 
moral  est  Toccasion  d'une  exacerbation  des  douleurs. 

Dans  la  lithiase  constituée,  le  caractère  des  douleurs  est  beaucoup  plus  franc. 
Rarement  en  effet  les  graviers  et  les  calculs  sont  développés  au  même  degré 
dans  les  deux  reins,  tandis  que  la  gravelle  est  souvent  symétrique.  En  consé- 
quence,  dans  le  premier  cas,  la  douleur  se  fixe  dans  un  des  cötés  du  corps  et 
se  conslate  par  exception  des  deux  cötés.  Il  est  assez  difficile  de  localiser  exac- 
tement  la  douleur,  elle  occupe  non  un  point  ou  une  ligne,  mais  toute  la  région 
rénale  en  arrière  sur  le  cóté  et  en  avant.  Comme  le  fait  remarquer  Le  Dentu, 
elle  est  donc  plus  étendue  que  le  rein  lui-même  et  les  malades  ne  peuvent  en 
fixer  les  limites  avec  précision. 

La  douleur  est  sourde,  assez  profonde,  gravative  et  ne  devient  lancinante 
qu'au. moment  des  paroxysmes,  elle  est  facilement  réveillée  et  augmentée  par 
une  pression  forte,  le  palper  bimanuel,  la  palpation  produite  avec  les  deux 
mains  le  long  de  l'uretère  et  le  palper  dans  le  décubitus  latéro-abdominal  sur 
le  cóté  sain  (Le  Denlu).  Tous  ces  procédés  d'investigation,  en  permettant  d'abor- 
der  le  rein,  les  bassinets  et  Torigine  des  uretères  k  leur  partie  supérieure,  sont 
excellents  pour  completer  le  diagnostic.  Les  accidents  que  nous  avons  vus 
poindre  dans  la  gravelle  prennent  ici  plus  d'importance,  les  bassinets  peuvent 
s'encombrer,  des  élancements  beaucoup  plus  vifs  apparaltre,  et,  si  une  crise 
suivie  d'évacuation  n'intervient  pas,  on  assiste  k  une  sorte  d'état  de  mal 
néphrétique  absolument  intolérable,  plus  pénible  que  la  crise  isolée  de  colique 
néphrétique,  pendant  l'évolution  duquel  les  malades  s'épuisent,  et  qui  reclame 
impérieusement  une  intervention. 

La  palpation  et  la  percussion  provoquent  rarement  ce  degré  extreme  de  sen- 
sibilité.  L'hyperesthésie  s'observe  au  contraire  au  cours  des  poussées  de  pyé- 
lites  simples  et  suppurées,  elle  est  réveillée  par  les  traumatismes,  les  chutes,  les 
exercices  violents  et  toutes  les  causes  capables  de  produire  un  ébranlement 
dans  la  région  rénale.  Même  en  dehors  des  crises  de  coliques  néphrétiques,  on 
voit  des  malades  graveleux  ou  lithiasiques,  obligés  de  marcher  courbés  en 
avant  pour  atténuer  ia  gêne  qu'ils  ressentent  dans  la  station  debout. 

Les  digestions  sont  lentes,  Testomac  et  Tintestin  paresseux,  le  cours  normal 
des  fonctions  digestives  ne  se  rétablit  qu'après  une  débftcle,  ou  lorsque  les 
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phénomènes  d'irritaüon  se  sont  dissipés.  Certains  troubles  comme  les  nausées 
(Durand-Fardel)  et  les  vomissemenls  (M.  Torres)  ne  surviemient  qu^acciden- 
tellement  et  sans  doute  k  titre  de  phénomènes  réflexes,  comme  pendant  Tal- 
taque  de  colique  néphrétique.  Ces  accidents  sont  en  effet  du  méme  ordre  el 
reconnaissent  un  mécanisme  identique;  la  colique  néphrétique  ne  difTère  de 
ces  incidents  au  cours  de  la  gravelle  que  parce  qu'elle  éclate  généralemenl 
sans  prodromes. 

La  douleur  rénale  due  k  la  présence  de  sables,  de  graviers  ou  de  calculs 
dans  Ie  bassinet,  n'a  pas  toujours  comme  étendue  la  région  rénale  seule,  elle 
n'afYecte  pas  non  plus  constamment  les  caractères  de  douleur  profonde,  sourde 
et  gravative.  Elle  peut  être  localisée  en  un  point  de  la  paroi  abdominale  el 
s'irradier  dans  plusieurs  directions  oü  elle  prend  domicile.  Ainsi  il  n'est  pas 
exceptionnel  de  constater  une  névralgie  lombo-abdominale  qui  doit  être  consi- 
dérée  comme  une  névralgie  irradiée  ou  réflexe  derrière  laquelle  la  douleur 
rénale  plus  sourde  se  dissimule.  Certaines  névralgies  k  distance  sont  plus 
trompeuses  encore,  celles  qui  occupent  la  région  fessière,  la  partie  postérieure 
de  la  cuisse  avec  cngourdissement  des  jambes  et  points  douloureux  Ie  long  des 
sciatiques. 

Les  irradiations  les  plus  fréquentesse  font  dans  Ie  sensdes  uretères  jusqu  aux 
testicules  avec  rétraction  passagere,  quelquefois  tuméfaction  (Durand-Fardel); 
les  élancements  sont  aussi  perQus  du  cóté  des  grandes  lèvres,  de  la  vessie,  de 
Turèthre  et  Textrémité  de  la  verge.  On  les  observe  également  dans  Ie  flanc,  Ie 
pil  aeTaine,  la  région  hépatique,  splénique,  Tépigastre,  la  partie  postérieure  du 
tronc  remontant  vers  les  épaules. 

Dans  un  grand  nombrc  d'observations,  les  symptómes  de  la  gravelle  ou  des 
calculs  sont  atténués  au  point  de  ne  plus  représenter  qu'une  simple  gêne.  Les 
palients  supportent  facilement  cel  état  d*équilibre  instable  entre  la  santé  et  la 
maladie  k  moins  que  de  nouveaux  épisodes  ne  surviennent.  Le  plus  important 
de  tous  est  la  crise  de  colique  néphrétique  qui  éclate  souvent  aussi  en  pleinc 
santé,  sansavoirété  précédée  ou  annoncée  parl'ensemble  des  phénomènes  que 
nous  venons  de  décrire. 

Traitement  de  la  lithiase  rónale.  —  Lorsque  des  malades  présentent  des 
signes  non  douteux  de  lithiase  qrinaire  on  doit  s^efTorcer  par  un  traitemenl 
interne  et  une  diététique  appropriée  :  1*  d*empêcher  Taccroissement  ou  la  re- 
production  des  calculs ;  2°  de  faciliter  Télimination  de  ceux  qui  occupent  les 
calices  ou  le  bassinet ;  5°  de  lutter  contre  les  accidents  auxquels  la  rétention 
des  graviers  donne  souvent  lieu. 

Pour  répondre  k  la  première  indication,  il  faut  engager  les  malades  k  s*ab- 
stenir  le  plus  possible  des  alimenls  trop  riches  en  azote,  tels  que  les  viandes 
noires  et  fumées,  le  gibier,  les  condiments,  les  légumes  contenant  une  grande 
quantité  d'acide  oxalique  (oseille,  rhubarbe  comestible,  asperges,  haricots 
verts,  tomates,  fruits  non  arrivés  k  maturité).  On  doit  proscrire  aussi  les 
boissons  alcooliques,  gazeuses,  sucrées,  les  bières,  les  vins  généreux,  les  ali- 
menls d'épargne  comme  le  thé,  le  café. 

L'alimenlation  se  composera  surtout  de  viandes  blanches,  d'oeufs,  de  pois- 
sons  légers,  de  légumes  verts  cuits,  de  fruits,  sans  omettre  les  farineux  ou  les 
mets  sucrés  pris  avec  mesure.  Parmi  les  boissons,  on  conseillera  les  vins  rou- 
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I  ges  OU  blancs  pauvres  en  alcool;  les  eaux  de  lable  non  gazeiises  et  fi  faible 

I  minéraliaalion,  soil  les  eaux  de  source,  soil  l'eau  d'ÊviaD  en  assez  grande 

[  quanlilé.  II  Taiil  en  somme  combatlre  par  Ie  régime  les  condilions  qui  favo- 

^risent  ou  enlrelienncnt  rurieémJe,  la  dialhèse  arlhritique  ou  les  nulritions 

retardantes  dans  leurs  mullipk-s  manifestaLioos.   Celle  dtólétique  s'appliquc 

aux  (üjavelles  acides  (urique,  oxaliquc)  el  ft  celles  qui  en  dérivenl  comme  la 

lithiasecysLique  ou  la  lilhiaae  xanthique.  Lcsgravelles  pliosphaliques,  presquc 

^Umjours  secundaires,  réclament  une  autrc  médicaUon. 
A  ces  régies  hygiéniqucs,  on  doil  ajouler  l'indicalion  d'un  exercice  quolidien, 
'de  promenades  de  courle  durée  faites  sans  faligue,  au  grand  air.  Les  fricUons 
sèches,  ie  massage,  scront  d'utiles  auxiliaires  ft  ce  Iraitemeol,  mais  la  gym- 
naslique  allant  jnsqu'ft  la  Tatigue  dolt  être  déconseillée.   Les  bains  simples, 
alcallos,  salés,  pris  ft  une  lempéralure  assez  élevée,  stimulenl  les  fonclions  de 
Ia  peau.  Les  bains  de  vapeurs  ont  moins  d'utililé;  quant  aux  bains  sulfureux. 
■  qui  senibicnl  aetivor  Ia  production  de  l'acide  urique,  ils  ne  Irouvent  pas  ici 
pleuremploi  (Bouchard). 

L'usage  des  eaux  alcallnes  (Vichy,  Carlsbad,  Puugues,  Vals,  Saint-Alban, 

Condillacl  prises  peu  de  temps  avant  les  repas,  peiinel  de  lulter  conlre  la  len- 

dance  aux  gravelics  acides;  lorsque  les  malades  élimineront  des  calculs  en 

Irop  grande  quantilé,  les  eaux  de  Conlrexëville,  de  Vittel,  de  Royat,  de  Capvern, 

v-de  Baden-Baden.  seront  iudiquées.  Les  eaux  de  Contrexévtlle,  stimulantes, 

hparraitement  lolérées  par  l'estomac,  peuvent  i'trc  ingérées  ft  la  dose  de  Ü  ft 

■'ïlilrea  par  jour.  Ce  trailement,  en  apparence  simple,  n'eslnullement  inofTeui-if. 

T  II  convient  sons  réserve  aux  graveleux  proprement  dïts  dont  les  fonclions 

[  'digestives  snnl  bonnes,  il  est  contraire  a  ceux  qui  ont  des  calculs  de  la  vessic 

I  -en  provoquant  de  fréquenles  contractions  d«  ce  ré8er\oir  sur  les  pierres  qu'il 

L  '«ouLient  el  en  exposant  les  malades  aux  suites  d'une  inflammation.  Les  bois- 

Lsoni^  ebondanles  seront  (ïgalement  nuisibles  aux  prostatiqucs,  car  il  pourrait 

l^cn  réaulter  une  rélcntion  d'urine  suivie  d'une  cystite  inlerminable.   Ces  acci- 

>dents  s'observent  assez  fréquemment  chez  des  malades  considérés  comme  gra- 

■Teleux,  el  qui  deux-mömes,  ou  sur  avis,  sont  diri^s  sur  les  stations  d'eaux  oii 

rï'absorption  d'une  grande  masse  liquide  esl  considén^e  comme  indïspensable 

Bj(Evian,  Conlrexévillc). 

En  cas  de  gravelle  dflment  conslatéc,  les  eaux  minérales  doivent  élre,  autanl 
■l|ue  possible,  prises  ft  la  aource.  Dansles  périodes  inlercalaircs,  on  peut  Tairc 
rlisage  d'eaux  transporlées  ou  de  médicamenls  capables  de  Tragmenler  les  cal- 
culs comme  les  sels  de  lithine  et  de  soude;  Ic  carbonale  de  Hlbinc  sera  pris 
'  de  50  ft  60  cenligrammes  par  jour,  Ie  benzoate  de  soude  de  i  ft  2  grammes  ;  Ie 
bicarbonate  de  soude  de  2  ft  4  grammes  et  méme  davanlage ;  on  ne  doit  cepen- 
dant  jamais  pousser  l'administralion  du  bicarbonate  de  soude  jusqu'ft  produire 
I'alcaltnit^  des  urincs,  qui  persiste,  ainsi  qu'on  lesail,  pendant  quelque  temps, 
alors  méme  que  l'usagc  du  medicament  est  suspcndn.   Il  faut  dcmandcr  au 
I  bicarbonate  de  soude  d'empécber  les  dépöts  de  se  produire  ou  d'augmenter  ; 
L  on  ne  doit  pas  cheicher  a  les  redissoudre  (Bouchard).  Si  la  limite  oü  Ie  bicar- 
Vbonate  de  soude  esl  lolëré  venait  ft  élre  dépassée  les  phosphntes  terreux  se 
rdéposeraienl ,  el  on  iraitainsift  l'cncontredu  résultatqu'on  poursuit. 
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Accidents  dus  &  la  migration  des  calcols. 

A.  —  COLIQUE  NÉPHRÉTIQUE. 

D'une  faQon  progressive  mais  presque  ioujourssoudaine,  les  malades  éprou- 
vent  dans  Tabdomen  une  douleur  lancinante,  d*une  acuité  extreme ;  cetie  dou- 
leur  continue  s'exaspère  par  moments  et  devient  intolérable.  Parlie  du  flanc 
OU  de  la  région  lombaire  et  presque  toujours  d'un  seul  cóté,  elle  s*irradie  par 
Ie  trajet  Ie  plus  direct  en  suivant  la  voie  de  Turetère  jusque  dans  la  vessie, 
en  méme  temps  qu*elle  est  ressentie  dans  Taine  et  dans  la  cuisse  correspon- 
dante.  Le  membre  inférieur  du  cóté  douloureux  est  engourdi,  k  demi  con- 
tracturé,  agité  par  instants  de  tremblements  convulsifs  dans  les  muscles.  Chez 
rhomme  Ia  douleur  s'étend  au  testicule  qui  est  rétraclé  vers  Tanneau,  ce 
phénomène  devient  plus  apparent  k  chaque  paroxysme.  Le  visage  est  ptie, 
exprime  une  angoisse  indescriptible,  le  corps  est  secoué  par  de  violentes  con- 
tractions  qui  s'accompagnent  de  nausées  et  de  vomissements  bilieux  abon- 
dants.  Au  plus  fort  de  Ia  crise,  les  malades  ne  peuvent  rester  en  place,  s'agitent 
sanscesse,  quelques-uns  se  roulent  par  terre  (Grisolle).  Pendant  les  périodes 
d*accalmie  ils  redoutent  par  contre  le  moindre  mouvement. 

Dans  les  attaques  de  moyenne  intensité,  les  patients  indiquent  comme  siège 
initial  de  la  douleur  un  point  assez  précis  sur  le  trajet  de  l'uretère.  Si  la  partie 
supérieure  du  conduit  a  été  franchie  par  le  calcul  sans  que  le  contact  réveillM 
de  souffrance,  le  point  est  assez  rapproché  de  la  vessie.  A  mesure  que  la  crisc 
se  prolonge  et  dans  les  grandes  attaques,  le  malade  est  incapable  de  répondre 
aux  questions  qui  lui  sont  faites,  tout  Tabdomen  est  douloureux  et  bientót 
d'une  sensibilité  extreme ;  la  région  hypogastrique,  le  périnée,  le  rectum,  sont 
également  atteints  par  les  irradiations. 

De  pareilles  secousses,  quand  elles  se  repetent,  retentissent  sur  le  syslème 
nerveux,  en  produisant  du  délire  chez  les  adultes  et  des  convulsions  chez  les 
enfants,  le  pouls  s'accélère  et  devient  imperceptible,  le  corps  est  inondé  de 
sueurs,  les  extrémités  se  refroidissent.  La  cyanose  peut  apparattre  et  la  mort 
survenir  par  suite  de  la  prolongation  de  la  crise,  terminaison  tres  exceplion- 
nelle  d'ailleurs  et  qui  ne  pourrait  guère  s*observer  que  dans  le  cas  oü  toul 
secours  aurait  manqué  au  malade  (Le  Dentu).  Une  pareille  issue  n'est  a  re- 
douter  que  dans  les  manifestations  exceptionnelles  de  la  iithiase,  mais  ici 
comme  dans  la  colique  hépatique  le  danger  vient  non  de  la  crise  elle-même 
mais  de  Tétat  antérieur  du  sujet.  Chez  les  goutteux,  les  diabétiques  et  tous  les 
malades  atteints  de  cardiopathies  ou  d'affections  rénales  anciennes,  une  syn- 
cope OU  une  attaque  d'urémie  peuvent  terminer  Tattaque. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  offrent  unemarche  continue,  persistent  pendant 
plusieurs  heures ;  fréquemment  ils  se  prolongent  pendant  vingt-quatre,  Irente-six 
OU  quarante-huit  heures.  Puis,  les  symptómes graves  diminuent  peu  k  peu,  quel- 
quefoisils  cessent  touta  coup,  les  malades  passent alors  sans  transition  des  souf- 
frances  les  plus  vives  è  un  état  de  santé  presque  parfaite  (Grisolle).  Les  atta- 
ques prolongées  laissentè  leur  suite  un  anéantissement  profond,  Tabdomen  reste 
sensible  et  endolori  et  Ic  retour  k  la  santé  ne  se  fait  qu*après  plusieurs  jours. 


I 
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Pcmbnl  r[iic  se  döroiilent  ces  |)h(fnoiii^nes,  les  urincs  auiil  oii  lotaloraenl 
suspendues  ou  oolnblcmeDL  diminuées.  On  saiL  aujourd'hui  que,  dnus  \a  plu- 
parl  des  cas,  la  suspension  totale  des  urines  doJt  filre  attribuée  i>  une  iniluence 
réilexe  sur  Ie  rein  du  cölé  saia,  dont  TurGtère  est  Ie  siège  de  contractions 
epasmodiques.  Aussi,  s'explique-t-on  que  Turine  ne  coulc  que  i^oulte  bi  goulte 
OU  par  potiles  quanlilés;  ces  émissions  a'accompagn^nt  dVpreintes  cl  de  té- 
nesme  vésical.  Les  urincs  sonl  parfois  troubles,  muco-sanguiiiuleDtes,  elles 
indiquenlquerobsti'uclionuróWrale  a  élé  momentanément  lev^p  ou  que  Ie  rein 
du  cöté  opposé  est  alleint  lui-mCme  de  pyélile  ou  d'uréWrile.  Lorsquc  Tanuric 
BUccède  a  la  djsurie,  cela  dépend  presquc  loujours  de  l'nrri^t  du  calcu!  et  de 
lobstruction  complete  de  rurclère  du  cöté  duuloureux,  l'autre  rein  étant 
détruit.  On  comprend  que  pareil  rcsullat  puisse  f^lre  la  conséquence  soit  d'une 
obstruction  doublé  des  uretères,  soit  de  l'oblitéralion  du  conduit  è  sa  partte 
inférieure  dans  Ie  cas  de  rein  unique.  Aussitöt  la  crise  passée,  Ie  cours  des 
urines  se  rétablit;  elles  sont  parfois  (rès  abondantes,  eutralnant  sur  leur  pas- 
sage Ie  corps  du  diMit  et  quelquefois  des  graviers  accumulés  dans  Ie  ba»^sinet. 
II  est  rare  de  retrouver  Ie  calcul  cause  première  de  tous  les  accidenls,  au 
moment  mëme  oii  ils  onl  pris  fin.  La  pierre  arrivée  dans  la  vessie  peut  y 
séjoumer;  aussï  faut-il  qnelque  soin  pour  ne  pas  la  laisser  échapper  dans  les 
miclions  qui  suivent  l'atlaque.  Si  une  surveillance  attentivc  permet  de  croire 
que  la  concri^lion  esl  reslée  dans  la  vessie,  on  devra  craindre  pour  l'avenir  Ie 
développement  d'une  pierre.  D'autre  part,  l'exploration  bimanuelle  praliquëe 
au  niveau  du  rein  permeLlra  quelquefois  de  réveiller  une  seasibilité  ou  une 
douleur  indiquant  que  Ie  calcul  n'a  pas  franchi  l'uretère  cl  qu'il  est  relenu 
,-4ans  Ie  bassinet. 

C'est  \k  un  cöté  interessant  de  la  lilhiase  rénale  que  des  observalions  assez 
nombreuses  ont  permis  d'établir.  Un  calcul  du  bassinet  dont  une  des  extré- 
mités  s'engage  daiis  la  parlïe  supérieure  de  Tinfundibulum  peul  déterminer  de 
violentes  contractions  de  l'urelère,  avec  propagalion  de  Tonde  spasmodiquc 
jusqu'fi  son  exlrémité,  mais  ces  elTorls  n'aboutissenl  pas.  Les  contraclioija  de 
la  couche  musculaire  se  font  au  niveau  du  conduit  comme  Ie  long  du  canal 
cholédoque,  de  l'origine  vers  la  lerminaÏHon  par  un  vérilable  péristaltismc. 
L'expérimenlalion  physiologique  a  ronfinné  ces  fails;  rirritalion  produite  par 
les  corps  étrangers  sur  les  deux  couches  de  muscles  peut  occasionner  dea 
spasmes  d'imc  violencc  inouïc  et  mémc  la  ruplure  des  parois  loi'squ'elles  sont 
^■mincies  par  une  inflammation  ou  une  dislension  anciennes, 
f  La  colique  népbrétiquc  élanl  un  spasme  d' origine  reflexc  peul,  sutvant  la 
forme  du  calcul  cl  la  susccptibilité  du  malade,  présenter  une  diversilé  Irès 
grande  d'intensité.  Déjö  plus  haut  h  propos  de  la  gravelle  ont  élé  indiquécs  des 
attaques  frusles  ou  ébauchécs,  la  dcscription  présente  s'applique  aux  formes 
les  plus  ordinaircs.  La  siluation  et  la  conliguration  du  calcul  ont,  on  Ie  congoit, 
'OneiDfluencc!  manifeste  dans  la  reproflucLion  des  crises.  Si  une  pierre  oblonguc 
k'engage  dans  l'uretérc  par  son  grand  axe  cl  délermine  une  violenle  contrac- 
m  elle  peut,  ainsi  que  Ie  remarque  Le  Dentu,  en  se  redressant  élre  expulsée 
presque  eans  obstacle  el  avec  peu  de  douleurs.  Une  concrélion  rugueuse  dans 
une certaine  étcoduc,  lissc  dansd'autres  poinls,  dit  le  méme auteur,  provoquera 
des  varialious  analogues  dans  la  violence  de  la  réaclion  doulourcuse,  suivant 
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qu'elle  se  metira  en  contact  avec  la  muqueuse  par  Tune  ou  Taulre  de  ces  par- 
ties.  Enfln,  un  calcul  profondément  engagé  dans  rinfundibulum  peut  créer  une 
situation  sans  autre  issue  que  Textirpation  du  corps  étranger.  Les  crises  dou- 
loureuses  se  repetent,  deviennent  subiotrantes,  elles  finissent  ccpendant  par 
s'atténuer  et  même  disparaltre  bicn  que  Ie  calcul  soit  toujours  enclavé.  Le 
Dentu  suppose  que  la  contractilité  des  uretères  s*épuise  et  que  c*est  dans  ce 
cas  particulier  Ia  seule  explication  plausible  k  la  cessation  des  douleurs. 

Les  coliques  néphrétiques  sont  plus  fréquenles  chez  Thomme  que  chez  la 
femme,  elles  siègent  un  peu  plus  souvent  k  gauche  qu*è  droite  et  plus  rarement 
des  deux  cótés  k  la  fois  (Durand-Fardel).  Elles  sont  presque  toujours  provo- 
quées,  comme  les  douleurs  vésicales  dues  è  la  présence  d*une  pierre,  par  les 
marches  prolongées,  les  promenades  k  cheval,  les  trépidations  de  voilures,  les 
traumatismes  de  la  région  lombaire  et  même  les  exploraiions  du  médecin  faites 
en  vue  d'établir  un  diagnostic. 

€  Il  est  tres  rare  qu'un  individu  qui  a  éprouvé  un  acces  de  colique  néphré- 
tique  n'en  ressente  pas  quelque  nouvelle  atteinte  au  bout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long.  Souvent  il  s'écoule  un  grand  nombre  d'années,  comme  dix,  douzc 
OU  quinze  ans,  avant  qu'un  nouvel  acces  se  reproduise.  Cependant,  en  général, 
on  n'observe  d'aussi  longs  intervalles  que  lorsque  les  concrétions  sonlexpulsëes 
après  chacun  des  acces,  et  lorsqu'il  n'existe  pas  dans  Téconomie  une  trop 
grande  tendance  k  les  reproduire.  »  (GrisoUe.) 

A  moins  d'un  changement  radical  dans  les  habitudes,  les  rechutes  sont  fré- 
quentes  (Le  Dentu)  et  surviennent  a  des  intervalles  parfois  tres  rapprochés. 

Quand  le  corps  étranger  ne  fait  que  se  déplacer  et  continue  k  séjoumcr 
dans  le  bassinet,  il  peut  par  l'addilion  de  nouvelles  couches  prendre  des  dimen- 
sions  considérables.  Les  conséquences  éloignées  de  cette  rétention  sont  Thy- 
dronéphrose,  et  parfois  Tanurie  calculeuse;  dans  une  autre  série  de  faits  la 
pyélite  et  la  suppuration  chronique  du  rein.  Comme  accident  immédiat,  en 
dehors  de  la  syncope  ou  de  la  sidération  nerveuse  associée  aux  convulsions. 
il  faut  signaler,  k  litre  exceptionnel,  Tavortement  observé  deux  fois  chez  la 
même  femme  au  cours  d'une  attaque  de  colique  néphrétique  (G.  Simon). 

Le  diagnostic  de  la  colique  néphrétique  n'ofTre  pas  de  sérieuses  difficultés 
quand  cette  névralgie  se  présente  sous  sa  forme  la  plus  habituelle.  Mais,  si  les 
douleurs  ne  sont  qu'ébauchées,  ou  bien  n*occupent  qu*une  région  restreinte, 
une  exploration  attenlive  permeltra  seule  d'éviter  Terreur.  On  devra  donc  explorcr 
Turetère  le  long  de  son  parcours  et  s'assurer  qu'en  procédant  ainsi  on  nc 
réveille  pas  de  sensation  pénible.  Un  calcul  retenu  dans  le  bassinet,  ne  pene- 
trant pas  dans  rinfundibulum,  ou  s  y  engageant  k  peine  pour  revenirè  sa  posilion 
première,  peut  n'occasionner  que  des  douleurs  vagues  de  lumbago  ou  des 
irradiations  rappelant  les  névralgies  iléo-lombaires  ou  lombo-abdominales. 
Une  fois  Tattention  atiirée  sur  cette  possibilité,  l'examen  des  urines,  la  déter- 
mination  précise  de  Ia  douleur  dans  les  masses  musculaires  ou  sur  certains 
trajets  nerveux,  conduira  au  diagnostic  en  permeAtant  d*éliminer  une  afTection 
des  voies  urinaires. 

Dans  Ia  névralgie  lombo-abdominale  on  retrouve  habituellement  les  points 
lombaire,  iliaque,  hypogastrique,  inguinal;  le  point  postérieur  occupe  Fin- 
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lerslice  du  muscle  loog  doi-sal  el  du  sacro-lombnire.  il  csl  plus  inlerne  el  en 
méme  tempsplus  nellemenl  limiU'  (|ue  celui  de  la  Ijlhiase  siUië  ea  dehors  de 
la  masse  sacro-loitibaire  ou  sous  la  douziènie  cöte.  (Le  Üenlu.) 

La  colique  néplirélique  peul  .lussi  saccompagner  de  douleurs  violenles  du 
cöté  du  foie  el  simulcr  la  colique  hépalique.  Si  le  diagnoslic  nest  pas  immti- 
dialcment  posé  Tissue  d'un  calcul  dans  les  jours  qui  suivront  l'atlaque  suflira 
pour  ropporter  la  douleur  fi  sa  cause  vëritable.  L'expulstoD  d'un  gravier  fai- 
sanl  parfois  défaut,  on  ne  doil  pas  Irop  compler  sur  ce  signe  révélateur,  d'au- 
lanl  que  la  coiique  hépalique  el  la  colique  néphrélique  peuvent  coïncider. 

L'arrél  momenlané  d'un  calcul  dans  le  Irajel  inférieur  de  l'urelère  suscile 
parfois  des  douleurs  limilées  au  pelil  bassin  avec  quclques  élancements  du 
cöléde  la  vessie  ou  de  l'anus  pouvant  simulcr  cerlaines  douleurs  utérines  el 
ovariennes.  Les  coliques  utérines  sonl.  d'après  Le  Dentu,  les  plus  propres 
li  donoer  le  change,  par  suite  de  la  propngation  de  la  douleur  le  loog  du  plexus 
utéro-ovarien  jusqu'aux  lombc-s,  niais  ordinairemcnl  la  sensalion  douloureuse 
occupe  les  deux  cólés  de  labdomen  et  le  maximum  est  derrière  le  pubia.  La 
difficulté  serail  plus  grande  pour  cerlaines  névralgies  ovariennes,  pour  les 
crises  de  colique  appendiculaire  el  les  acces  doulourcux  de  salpingite  chro- 
BÏque.  o'étaienl  les  renseignemenls  rccucillis  sur  l'état  de  santé  aulérieure. 

A  l'occasion  d'une  piemière  el  violente  attaque  de  colique  néphrélique,  le 
médecin  peul  se  trouver  dans  l'impossibililé  d'arrCter  son  jugcment,  el  dans 
I'obligation  d'attendre  un  amendemenl  notable  des  symplAmcs  pour  aflinner 
son  diagnoslic.  La  confusion  peul  (Mre  faitc  alors  avec  les  alTeclions  iutesli- 
nales  les  plus  graves,  l'étranglemenl  interne,  la  hemje  élranglée.  la  périlonite 
par  perForalion.  11  esl  important  dèa  Ie  débuL  de  difTérencier  toutes  ces  mala- 
puisquc  plusieurs  d'entre  elles  réclnmcnl  une  intervcntion  cbirurgicale 
el  peuvent  eu  bénéficier,  landis  que  la  colique  néphrélique,  malgré  scs  mani- 
tations  les  plus  bruyanles,  et  sauf  exceplion,  guéril. 

A  cöté  des  alléralions  de  l'inteslin,  il  convient  de  signaler  les  fausses  coli- 
ques néphréliques,  c'est-éi.-dire  toules  les  névralgies  développées  dans  la 
m^me  région,  mais  dues  k  un  simple  Irouble  nerveux.  Les  hyslériques  préscn- 
tent  parfois  des  attaques  de  ce  genre,  mais  en  général  elles  ne  sonl  pas  limilées 
exart«ment  au  trajel  de  l'urelère  el  s'associcnl  h  des  crises  hépaliques  ou  k 
l'au tres  crises  douloureuses  (Sydenliam .  Choparl,  Boyer,  Laboutbène,  Le 
lentu,  lirault).  C'est  surlout  dans  l'alaxie  locomolrice  que  des  crises  d'une 

ilence  extreme  ont  élé  signalées  (M.  Raynaudj  (')  avec  émission  possible 
'urines  teinléesde  sang,  Le  diagnoslic  de  ces  fails  compiexes  reposera  sur  la 

mnaissance  des  anlécédcnts. 

La  néphralifie  due  aux  calcuts  relenus  esl  constante,  toujours  prélc  k  s'exa- 

irer  sous  l'inlluence  d'une  fatigue  el  souvent  en  disproporlion  avec  la  cause 

i  la  produit.  La  colique  népbrétique  n'esl  d'ailleurs  pas  uniquemcnt  la  con- 
séquencc  de  lirrilalion  produite  par  un  calcul  ou  de  ia  migralion  de  ce  calcul 
du  rein  dans  la  yessie.  Tous  les  corps  élrangers  en  contact  avec  la  muqueuse 
urétérale  peuvent  réaliser  le  raémc  complcxus  symptoraatique.  Par  suite  on  ne 
doil  pas  oublier  que  léliminnlion  des  hydatides  et  autres  parasites,  que  Ie  che- 

I    {')  M,  Raynaiid,  Des  crises  n^iiliréltques  dniis  1'nloxic  locomolrice  progressivc,  1871'. 
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minement  de  caillois  sanguins  provoquent  des  contractions  douloureuses  de 
1'uretère  au  m^me  titre  que  les  graviers  ou  les  calculs.  Les  urines  renfermenl 
toujours  dans  ces  conditions  les  parasites  ou  les  caillots  migrateurs. 

Civiale,  Barlholin,  Brongniarl,  cilent  quelques  exemples  delithiase  ou  de 
gravelle  simulée. 

B.  -  PYÉLITE.  PYÉLONÉPimiTE. 

A  la  suite  des  attaques  prolongées  de  colique  néphrétique,  lorsque  Tex- 
pulsion  du  calcul  s'est  opérée  difficilement,  a  plus  forte  raison  lorsqu'elle  ne 
s'est  pas  produite,  on  voit  apparaltre  des  phénomènes  de  réaction  inflamma- 
toire  du  cóté  de  l'urctère  et  du  bassinet,  plus  rarement  du  cóté  du  rein. 

Anatomie  pathologiq[ue.  —  La  pyélüe  peut  s^installer  insidieusement. 
Si  Ie  maladc  vient  è  succombcr  des  suites  de  son  affection,  ou  de  ioute  autrc 
maladie  accidentelle,  on  trouve,  dit  Rayer,  dans  les  calices  et  Ie  bassinet 
élargis,  rouges  et  vascularisés,  un  sable  fin,  Ie  plus  souvent  jaune  rougedtre. 
Il  n*est  pas  rare  de  trouver  aussi  dans  Ie  bassinet  et  Turetère  de  peiits  cal- 
culs qui  en  rétrécissent  ou  en  oblitèrent  la  cavité.  Au  lieu  de  sable  urique  on 
rencontre  quelquefois,  k  la  surfacc  des  mêmes  parties,  un  dépót  blanc  amorphe 
semblable  è  de  la  craie  délayée  dans  Teau,  Ie  plus  souvent  formé  de  phos- 
phate  de  chaux.  Cette  matière  est  en  quantité  assez  considérable  pour  remplir 
avec  une  petite  quantité  de  pus  Ie  bassinet  distendu  (Rayer).  L'incrustation 
des  parois  du  bassinet  et  de  Turetère  ne  se  produit  que  dans  les  pyëlites 
chroniques  oü  les  calculs  sont  composés  d'un  mélange  de  phosphatc  ammo- 
niaco-magnésien  et  de  phosphate  de  chaux. 

Les  graviers  et  les  calculs  présentent  toutes  les  formes  et  toutes  les  dimen- 
sions,  leur  nombre  est  pour  ainsi  dire  illimité,  d*autant  plus  élevé  qu'ils  sont 
plus  petits.  Les  deux  caractères  les  plus  utiles  k  retenir  sont  ceux  tirés  de  leur 
forme  et  de  leur  consistance.  Petits  etlenticulaires,  quelquefois  arrondis,  pisi- 
formes  ou  ovalaires,  ils  sont  tantöt  lisses  et  unis,  plus  rarement  irréguliers  el 
müriformes.  Dans  les  pyélites  anciennes  ils  occupent  souvent  la  cavité  d*un 
calice,refoulent  en  dehors  Ie  sommet  de  la  pyramide  correspondante;  par  leur 
cxtrémité  effilée  on  les  voit  faire  saillic  dans  Ie  bassinet  et  se  mettre  en  con- 
tact avec  Ie  prolongement  d'un  calcul  développé  dans  un  calice  voisin.  Géné- 
ralement  la  partie  du  calcul  en  rapport  avec  Textrémité  du  calice  est  rétré- 
cie.  En  d'autres  termes,  Ie  calcul  situé  è  l'intérieur  du  calice  est  relié  au 
calcul  du  bassinet  par  une  portion  plus  grêle  qu'on  peut  appeler  col.  Les  cal- 
culs ramifiés,  quelle  que  soit  leur  origine  d*ailleurs,  présentent  Taspect  de 
branches  de  corail  dont  les  extrémités  seraient  renflées  et  surmontées  de 
facettes  hémisphériques.  Ces  facetles  sont  en  rapport  avec  la  substance  du 
rein  ou  articulées  avec  desconcrétions  de  plus  petit  volume. 

Au-dessus  des  calculs  contenus  dans  les  calices  distendus,  les  tubes  du  rein 
contiennent  des  amas  de  graviers  el  de  sables  dont  on  peut  poursuivre  les 
traces  jusqu'en  pleine  substance  corticale  (Rayer,  Rendu).  Ces  dépóts  sont  toul 
k  fait  différenls  des  concrétions  d'urate  de  soudc. 

A  la  place  des  calculs  ramifiés  et  coralliformes  on  a  trouvé  Ie  bassinet  entiè- 
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reraenl  occupé  par  ith  volumineus  calcul  piriforme  uu  triangulaire  préseotanl 
une  de  ses  extrómiU's  lerminée  par  un  pi-oSongemenl  engugé  dans  rinfundi- 
buium.  LVlal  de  la  muijueuse  du  bassinet  el  de  I  ure  tére  en  rapport  avec  ees 
conci^tions  dépend  de  l'acuilé  el  de  la  diirée  du  proceasus  inflammaloire; 
on  y  renconlrc  par  conséquent  lous  les  degréa  de  la  pyéMtesimple  congeslivc, 
ludative.  da  la  pyélite  suppuriïe,  de  la  pyélile  chronique  avec  dilatation 


.  Toui  ^lalcnldunet  compr 
C.p,  CdEciiI  volumiaoul  piriruni 
l  foreltre. 

/./J.  ra, /r,  trjiKi.ii'ril-  if.iTi  inr'n 


■nomtMil  dl 
iou»  ces  cnlculi  se  lermlnenl  par 
ippelnnl  la  disposlUon  iles  raccilea 


I  el  induralioD  des  paroïs.  L'extrömc  congestion,  suivie  d'ht^morrhagie  et  par 
V  conséquent  d'hématurie,  résulle  la  plupart  du  lemps  de  rirriiation  produilc 
J  par  un  calcul  trop  volumineus  ou  tres  irróguiier  contre  lequel  se  sonl  épui- 
l  Bées  les  contraclions  du  baasïnel  el  de  l'uretëre;  la  muqueusc  d'un  rouge 
I  Tineux  exlrèmemeiil  vascularisée  présenle  des  tacties  ecchymoUques  et  des 
I  intïUralions  sanguines.  Cclle  disposiliou  n'apparlient  pas  h  la  seule  pyélitc 
I  tiigue,  clle  Burvient  accidentellemcnt  au  couvs  des  pyëliles  chroniques. 

Dans  les  formes  les  plus  rapides  de  la  pyélile,  la  mui|ueuse  du  bassinel  est 
I  Bouple  el  lisse.  8i  rinllnmnialion  se  rép6le,  la  surface  prend  un  aspect  tomen- 
I  (eux  et  chagrini^  la  cavité  conlieot  du  rauco-pus  ou  du  pus  l'ranc  mélange^ 
I  quelquerois  ii  une  pelile  quautité  de  sang.  Quand  la  snppuration  est  nelle- 

ml  fflablie,  les  parois  du  bassinet  sont  inCltrées  cl  Ie  rein  présente  des 
[  lëeions  de  mérae  ordre. 

Les  abces  que  I'on  trouve  dans  les  rcins  sont  tanlöl  pelils  et  globuleux,  tan- 
I  tAt  développés  en  longueur  suivant  Ie  trajet  des  tubesdroils;  les  premiers  sont 
I  Bombreux  dans  la  subslancc  corticalc  el  la  subslancc  limïlantc,  les  seconds 
I  dans  la  subslancc  niöduUaire.  La  fornie  particuliere  que  présentent  ces  obcès 


dépend 

pyramides,   les  Toyei 
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elTel  du  mécanismp  qui  prêside  a  leur  formaliun.  Ai 


purulPDls   sucei^dent  è  i 


niveau  des 
invagjon  microbienni-  rr- 
monlanl  Ie  cours  de  l'u- 
rine  et  sui\-aot  exacle 
ment  Ie  trajet  des  tubes 
droits  cl  collect«urs, 
v'est  Ia  m'phrite  cminli- 
CuUtire,  railiée  ou  raijon- 
rninte ,  caract<^ris<^e  è 
rccil  nu  par  ces  slries 
jaunAtrcs  qui  dessJDCiil 
et  accusenl  la  dirertlon 
des  canaux  excréteurs. 
(Klebs,  Jean,  Bazy.  Har- 
rctte.  etc.) 

Dans  l'écorce  <iu  rein 
les  abces  propagt^s  de  la 
néphrile  ascendanlo  af- 
leclenl  presque  (oujours 
la  fornip  arrondicel  glo- 
buleuse;  aussi  iie  peut- 
on  de  prime  abord  les 
différeiicier  des  abcte 
t'io.  Si.  —  Pjétile  cpchymotifiuG  ovpc  ilisiensloD  ronüldèmbie  des    emboliques    cunsêcutifs 

CBliles  cl  (Iti  Lnssinol.  Le  bussluol  et  les  calice»  èuienl  dislendus     i      rinfprlinti     Hu     «ntijr 
pnrimlliiuldcpiirulent  brunAtrc,  leur  surfoca  prÉstnLnit  un  grond    "     '  ""<:""""     »'"     »«iig- 


Cetle  pièce  tiil  retuclllte  clici  un  honi 
rcB  du  choléni,  l'offccliou  rénolo  a'ovii 

C,  calices  dlslcndira. 

lr«vèo  sèparanl  deux  dtprrsslous. 
,  E,  ccchynioïes. 
-aprèa  Rdver  nllns  PI.  XV,  tlgnrc  I. 


Pour  étudier  le  déve- 
loppement  de  ces  der- 
niei^.  il  Taut  les  exa- 
miner  sur  le  rein  du 
cöLé  opposé  oü  souvent 
on  lef  rencontre  i  leur 
début;  ce  sonl  de  petites  pusluics  jann:\tres  faisant  saillie  sous  la  capsule 
contenant  une  ou  deux  goutteleltes  de  pus,  ces  foyers  purulenls  sonl  entnurês 
d'une  zone  rou^edtrc  tres  vasculaire.  lis  ressembleaL  donc  en  lous  points  aux 
abces  di^veloppés  dans  les  reins  au  cours  des  pyémies  d'ordre  chirurgieal  ol 
de  cause  interne,  ceux-ci  cependanl,  quand  ils  sonl  volumineux,'onl  parfois 
la  disposilion  cuuéiTorme  ou  conique  des  infarctus.  Ün  fait  impoi'lnnl  mis  en 
relief  dans  les  travaux  les  plus  modernes  c'est  que  le  rein  correspomlant  k  la 
pyélunéphrite  peul  pi-ésenter  les  deux  variétiis  d'abcès  ascendant»  el  emboli- 
ques  démonlrant  ainsi  qu'è  parlir  d'une  cerLaine  période  les  pyélon^phrites 
suppurées  se  conipliquenl  d'une  véritable  infection  du  sang.  Les  iiréléro- 
pyëliles  expérimentales  rcproduisent  ces  deux  variétés  de  tësinns  (Albarran)(')- 
Le  processus  suppuratif  aboutil  parfois  fi  des  désordres  considérablcs ;  ulcé- 
lalion,  gangrène  cl  deslrucUon  des  pyramides,  abcé.'i  collectes  renfcrmant 
un  liquide  pulrilagineux  Ji  odeur  urineusc  infecte.  De  pareilles  compliculiai 

(')  J.  Aluahran.  Éludc  aiir  le  mn  dos  ürinairea.  Th.  Parin,  18811. 
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s'observent  rarement  dans  les  reins  des  calculeux,  beaucoup  plus  fréquemment 
dans  Ie  rein  des  urinaires  aiteints  d'un  rétrécissement  ancien  de  l'urèthre, 
d'une  hypertrophie  de  la  prostale  avee  cyslite  consécutive,  de  tumeurs  du  bas 
fond  de  la  vessie  ou  du  col  de  l'ulérus. 

Dans  tous  ces  cas  Ie  mécanisme  de  Tinfeclion  est  Ie  méme,  il  faut  que  les 
urines  soient  stagnantes  et  que  les  micro-organismes  penetrant  dans  la  vessie 
remontent  jusqu*au  rein.  Il  y  a  déjè  bien  des  années  que  Ie  röle  de  bactéries 
dans  la  genese  des  accidcnts  pyo-septiques  qui  compliquent  si  fréquemment 
les  affections  des  voies  urinaires  est  pressenti.  Après  les  recherches  de  Pas- 
teur sur  la  fermentation  des  urines  (1859),  Klebs,  Traube  (1866),  Lancereaux 
(1876),  signalent  la  présence  de  bactéries  dans  Ie  rein,  Virchow  décrit  une  né- 
phrite  canaliculaire  parasitaire,  Nygkamp  publie  trois  observations  oü  Ton 
trouva  des  amas  de  microbes  dans  les  canalicules  seuls.  Des  faits  nombreux 
dus  ik  Marcus  Beek  (1885),  Cornil  et  Babès,  Aufrecht,  Stevens,  Cornil  et 
Doyen,  Piccini,  démontrent  la  présence  des  bactéries  sur  les  coupes. 

Guiard  (1885),ZemblinofT,  établissent  la  possibilité  de  Tascension  des  para- 
sites de  la  vessie  jusqu'au  rein,  mais  Ie  premier  ne  tire  aucune  déduction  théo- 
rique  de  cette  constatation.  Lépine  et  Roux,  Barette(*),  Bumm,  reviennent 
sur  la  migration  des  microbes  de  bas  en  haul.  En  1866,  Clado  trouve  dans  les 
urines  des  malades  atteints  de  cystite  la  bacterie  septique;  Tannée  suivante 
Hallé  rencontre  dans  les  urines  et  les  abces  du  rein  d'un  malade  mort  d'infec- 
lion  urinaire  une  nouvelle  bacterie  sans  soupgonner  qu'elle  ait  la  moindre 
analogie  avec  celle  isolée  précédemment  par  Clado;  aussi,  Tannée  suivante,  la 
dénomme-t-il  avec  Albarran  bacterie  pyogène.  Les  recherches  poursuivies 
depuis  cette  époque  ont  démontré  Tidentité  de  ces  deux  bactéries,  on  les  re- 
trouverait  dans  la  plupart  des  néphrites  ascendantes  soit  isolées,  soit  associées 
a  d'autres  micro-organismes.  Mais  d'autre  part  les  travaux  d'Achard  et  Re- 
nault, Reblaud  et  Krogius  d'Helsingfors  établissent  que  la  bacterie  pyogène  a 
les  mêmes  propriétés  que  Ie  bacille  commun  du  cólon  d'Escherich.  Bien  qu'un 
pareil  sujet  próte  k  controverse,  étant  donnée  la  rapidité  avec  laquelle  Ie  bacillus 
coli  communis  diffuse  dans  les  organes  après  la  mort,  il  n'en  est  pas  moins 
établi  que  la  bacterie  pyogène  se  trouve  fréquemment  dans  les  urines  pendant 
la  vie  et  qu'une  fois  móme  elle  avait  été  constatée  dans  Ie  sang  par  Albarran 
et  Hartmann.  D'après  Hallé  (*)  les  microbes  dont  la  propriété  infectieuse  géné- 
rale, dans  la  production  de  l'infection  urinaire,  est  aujourd'hui  bien  prouvée 
sont  par  ordre  :  la  bacterie  pyogène,  Ie  staphylocoque  et  Ie  streptocoque  pyo- 
gène, Turobacillus  liquefaciens  de  Krogius;  les  espèces  décrites  par  Doyen  et 
Rosving  de  Copenhague  auraient  une  influence  problématique. 

Quels  que  soient  les  agents  infectieux  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  les 
diverses  modalités  de  l'infection  urinaire,  voici  comment  il  convient  de  com- 
prendre  leur  action.  Tous  pénètrent  dans  la  vessie,  introduits  soit  par  la  sonde 
soil  par  tout  autre  instrument  explorateur,  quelquefois  ils  paraissent  s  y  intro- 
duire  spontanément.  Si  la  vessie  se  vide  k  chaque  miction,  qu'il  n'y  ait  pas  de 
liquide  résidual,  bientötles  bactéries  seront  éliminées ;  ledangerne  commence 
qu'è  partir  du  moment  oü  la  vessie  se  vide  incomplètement  et  surtout  lorsque  les 

(*)  Barette,  Des  néphrites  infectieuses  au  poinl  de  vue  chirurgical.  Th.  agrég,,  1886. 
(*)  Hallé,  De  Tinfection  urinaire,  in  Ann,  ctesmaL  des  org,  gén.  ur.,  1892. 

TRAITE   DK  MÊDECINE.   —  V.  55 


866  MALADIES  DU  REIN  ET  DES  CAPSULES  SÜRRÉNALES. 

voies  urinaires  selaissentdilater(rétréciösementilerurèthre,hyperlrophie  pros- 
tatique,  lésions  organiques  deTuretèreet  du  bassinel).  Les  microbes  se  multi- 
plienl  alors  dans  Turine  bien  que  souvent  elle  conserve  son  acidité  (Hallé),  remon- 
lent  vers  Ie  rein,  puis  lorsque  les  surfaces  en  contact  présentent  des  solutions  de 
continuilé  font  irruption  dans  Ie  sang  et  déterminent,  suivant  leur  vinilence  et 
Tétat  de  réceptivité  des  malades,  des  accidents  infectieux,  légers,  graves  ou 
mortels.  Dans  les  cas  de  moyenne  intensilé  on  voit  se  produire  des  abces  em- 
boliques  dans  les  deux  reins  avec  les  différentes  variétés  de  néphrite  congestive, 
hémorrhagique,  suppurée,  diffuse.  Lorsqu'èi  la  stagnation  des  urines  infectées 
se  joignent  des  conditions  spéciales  de  rétrodilatation,  les  agents  pathogènes 
et  leurs  produils  sont  résorbés  sous  pressión  d'oü  un  véritable  empoisonne- 
ment  venant  se  surajouter  aux  phénomènes  infectieux  proprement  dils. 

Tous  ces  faits  confirment  l'opinion  émise  par  Velpeau  (1840)  qui  pour  expli- 
querla  fièvre  urineuse  incriminait  Ie  passage  dans  Ie  sang  de  cerlains  principes 
de  Turine  altéréc.  En  somme  les  néphrites  ascendantes  sont  de  véritables 
néphrites  infectieuses  au  même  titre  que  les  néphrites  consécutives  aiix  sup- 
purations  des  plaies  et  aux  infections  secondaires  des  maladies  générales. 
Toutefois,  dans  la  plupart  des  pyémies,  les  abces  disséminés  du  rein  n'entrenl 
que  pour  une  faible  part  dans  Tinfeclion  générale,  tandis  que  dans  les  pyélo- 
néphrites  les  bactéries  vivent  en  parasites  dans  Ie  rein  comme  elles  vivenl  dans 
un  abces  ou  un  phlegmon,  jusqu'au  jour  oü  elles  détermineront  elles-mémes 
une  septicémie  mortelle. 

Dans  une  autre  série  de  fails,  les  accidents  inflammatoires  font  défaut,  mais 
k  Tautopsie  Ie  volume  du  rein  peut  étre  notablement  amoindri ;  c'est  qu'alors 
Ie  bassinet  retient  des  calculs  volumineux  depuis  une  longue  période. 

Les  lésions  d'atrophie  excenlrique  sont  inséparables  de  celles  de  pyéliie  chro- 
nique  avec  épaississement  et  induration  des  parois.  Leur  histoire  apparlient 
presque  tout  entiére  h  Thydronépbrose  oü  les  lésions  inflammatoires  propre- 
ment  dites  sont  souvent  bien  peu  développées,  tandis  que  les  effets  de  la 
distension  prédominenl.  D'ailleurs,  on  congoit  que  ces  lésions  puissent  étre 
associées  bien  que  produites  par  un  mécanisme  tout  différent.  Il  est  assez  fre- 
quent de  voir  aussi  Turetère  induré,  épaissi  avec  une  muqueuse  ramollie  ou 
exulcérée.  Si  la  pyéliie  suppurée  se  prolonge,  c*est-ó-dire  ne  délermine  pas  d'ac- 
cidents  urémiques  ou  pyo-septiques  mortels,  cerlains  poinis  du  bassinet  en- 
flammés  pcuvent,  sous  Tinfluence  du  contact  prolonge  des  calculs,  présenter 
les  phases  successives  d'un  proccssus  ulcératif  lerminé  par  perforaiion  avec  fu- 
sées  purulentes  et  abces  périnéphrétiques.  Rayer  a  pu  décrire  ainsi  des  flstules 
rénales  lombaires,  inguinales,  gastriques  (observation  douteuse  de  Rivière); 
depuis  Le  Dentu  signale  trois  observations  démonstratives  de  Marquezy(')» 
Morris  et  Chadwick;  duodénales  (Campaignac) ;  coliques  (cólon  ascendant 
transverse  et  descendant);  rectales  (Cruveilhier) ;  péritonéales,  pulmonaires 
(4  observations  de  Rayer  et  de  Lenepveu).  Ces  accidents  ne  s^observent  que 
lorsque  Ie  pus  ne  peut  élre  facilement  expulsé.  Il  y  a  tantót  oblitération  com- 
plete de   Turetère,  tantót  rétrécissement  tres  marqué  de  ce  conduit  avec  des 

(>)  Marquezy,  Des  flstules  rénales.  Tk,  Paris,  1856. 
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modifications  profondes  dans  son  calibre  intérieur  et  sa  direclion  qui  de  rec- 
tiligne  devient  sinueuse  et  moniliforme.  Le  pus  accumulé  dans  les  portions 
distendues  du  canal  tend,  par  son  propre  poids,  a  en  modifier  les  courbures  et 
fait  obstacle,  par  suite,  a  Texpulsion  des  produits  sécrétés.  Hallé  (')  a  longue- 
ment  décrit  les  rétrécissements  valvulaires  siégeant  habituellement  k  Torigine 
supérieure  du  bassinet  et  dans  le  segment  de  Turetère  le  plus  rapproché  de 
la  vessie.  Ces  lésions  se  rencontrent  dans  toute  la  série  des  uretéro-pyélites 
quelle  qu'en  soit  l'origine.  Au  niveau  des  replis  valvulaires  Turetére  a  subi 
des  inflexions,  le  microscope  permet  de  reconnaltre  a  ce  niveau  des  fibres  mus- 
culaires  en  grand  nombrc.  Nous  pensons  qu*il  faut  voirdans  ces  soulèvements 
de  la  muqueuse  des  portions  intactes  et  que  dans  Tintervalle  de  ces  replis 
ia  paroi  uretérale,   amincie  par  suite  d'une  inflammation  destructive,  ne  con- 
tient  plus  de  fibres  lisses.  Ces  uretérites  avec  dilatation  et  rétrécissement  val- 
vulaire  sont  surtout  fréquentes,   dans  les  inflammalions  ascendantes  consé- 
cutives  aux  rétrécissements  de  Turèthre,  aux  cystiles  des  prostatiques  et  aux 
cyslites  blennorrhagiques.  Vnretérile  scléreuse  avec  péri-uretérite  indiquée  par 
Hallé  se  traduit  objectivement  par  Tépaississement  des  parois  et  le  rétrécis- 
sement annulaire  du  conduit  sur  une  certaine  étendue.  Cette  deuxième  variété 
se  rencontre  plus  fréquemment  que  la  première  k  titre  de  complication  de  la 
lithiase  urinaire. 

On  trouve  parfois,  k  la  surface  de  la  muqueuse  du  bassinet  fortemenl  vascu- 
larisée,  un  semis  de  petites  vésicules  transparentes  semblables  k  des  sudamina, 
du  volume  d'une  téte  d'épingle,  contenant  un  liquide  aqueux(Rayer,  Le  Dentu); 
ce  sont  vraisemblablement  des  dilatalions  glandulaires  correspondant  aux 
culs-de-sac  normaux  décrits  par  Egli  et  Hamburger. 

Symptömes.  —  Il  est  rare  d'assister  k  Téclosion  d'une  pyélite  aiguë  sans 
que  Tattention  ait  été  portee  du  cóté  du  rein  de  la  vessie  ou  de  l'uretère.  Ce- 
pendant,  k  la  suite  d'une  colique  néphrétique,  on  a  vu  des  malades  présenter 
un  état  fébrile  intense  avec  frissons,  céphalalgie,  nausées  et  vomissements, 
douleurs  au  niveau  des  lombes,  état  typhoïde  inquiétant.  En  pareil  cas,  les 
reins  augmentés  de  volume  sont  douloureux  k  la  pression,  les  urines  devien- 
nent  rares,  troubles  et  sanguinolentes  ;  tous  ces  phénomèncs  se  calment  ordi- 
nairement  en  quelques  jours,  Texploration  démontre  la  présence  du  calcul 
jusqu'alors  méconnu. 

Dans  l'ordre  habituel  des  signes  révélateurs  d'une  pyélite,  les  modifications 
des  urines  sont  constatées  les  premières.  Presquetoujours  abondantes,  sauf  dans 
les  demières  périodes  de  la  maladie  ou  lorsque  surviennentdes  complicalions, 
les  urines  neprésen tent  jamais  leur  limpidité  normale.  Ellesontperduleurtrans- 
parence,  elles  sont  troubles,  et  par  le  refroidissement  laissent  déposer  des 
nuages  abondants  d'une  substance  considérée  comme  muqueuse  (Rayer). 
Bientötle  dépót  urinaire  est  franchementpurulent,  les  urines  au  moment  de  leur 
émissionont  déjè  l'aspect  blanch^tre,  lactescent  de  la  polyurie  troicble  succédant 
k  la  polyurie  limpüle  (Ultzmann,  Guyon).  Presque  toujours,  elles  conservent 
leur  acidité  k  moins  qu'il  n'y  ait  en  même  temps  une  inflammation  de  la  vessie 
et  une  uretérile  ascendante  (Ultzmann)  qui  assurent  leur  transformation  alca* 

(*)  N.  llALLé,  Uretérites  et  pyéliles.  Th.  Paris.  1887. 
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line.  Par  Ie  repos  elles  ne  récupèrent  pas  leur  limpidité,  mais  la  couche  de  pus 
située  k  la  partic  inférieure  du  liquide  devient  plus  apparente. 

Le  sediment  est  composé  de  pus  et  de  sels  précipités  au  moment  du  refroi- 
dissement ;  la  coloration  est  blanc  de  lait  ou  blanc  légèrement  verdètre,  Tabon- 
dance  du  pus  varie  dans  chaque  émission  et  d*un  jour  k  l'autre.  Pendant  les 
exacerbations  la  couche  inférieure  augmente  beaucoup,  k  moins  qu'elle  ne  soit 
complètemcnt  supprimée.  C'est  alors  un  symptöme  grave  indiquant  que  la  sé- 
crétion  purulente  continue  mais  que  le  liquide  ne  trouve  pas  d'écoulement.  Les 
urines  sont  parfois  sanguinolentes ;  le  pissement  de  sang  peut  être  le  symptöme 
initial  de  la  maladie,  surtout  lorsque  les  bassinets  des  deux  cótés  contienneot 
des  calculs  (Rayer). 

La  douleur  rénale  est  généralement  augmentée  par  le  décubitus  sur  le  ven- 
tre  et  sur  le  cóté  opposé  au  rein  maladc.  La  station  debout  prolongée,  les 
efforts  de  défécation,latoux,réternument,  une  grande  inspiration,  quelquefois 
la  chaleur  du  lit,  produisent  les  mêmes  effets.  Toutefois,  la  douleur  peul  étre 
légere  lors  même  qu'il  existe  un  ou  plusieurs  calculs  dans  le  bassinet  ou  les 
calices  (Rayer).  Souvent  aussi  on  voit  survenir  des  frissons  irréguliers,  [qui 
augmentent  vers  le  soir  et  se  renouvellent  fréquemment  surtout  après  les 
repas.  Les  malades  dit  Rayer,  éprouvent  dans  la  région  des  reins  diverses  sen- 
sations  morbides,  un  sentiment  de  pulsation,  d'engourdissement  et  de  tension, 
quelquefois  même  de  froid  qui  se  prolonge  souvent  dans  le  membre  corres- 
pondant. «  Enfin,  k  des  époques  plus  ou  moins  éloignées,  les  malades  éprouvent 
des  exacerbations  principalement  caractérisées  paruneaugmentation  des  dou- 
leurs  rénales  par  la  diminution  ou  la  suppression  de  l'excrétion  de  Turine,  par 
des  envies  de  vomir,  des  vomissements,  de  la  fièvre  avec  sécheresse  de  la  lan- 
gue  etc.  Lorsque  la  maladie  doit  se  terminer  par  la  mort,  les  vomissements 
continuent,  le  pouls  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  les  membres  se  refroidissent. 
La  cessation  des  vomissements  et  la  diminution  des  douleurs  rénales,  coïnci- 
dant  avec  une  moindre  prostration  et  le  rétablissement  de  Texcrétion  de  Turine 
annoncent,  au  contraire,  qu'une  sorte  de  convalescence  succédera  k  Tattaque; 
mais  les  accidents  se  renouvelleront  inévitablement  plus  tard  et  finiront  par 
amener  la  mort.  » 

Tel  est  en  effet  le  cycle  ordinaire  de  ces  pyélites  avec  rétention  purulente  do 
ces  p  IJ  o  néphroses,  ainsi  qu'on  peut  les  appeler.  Les  accidents  auxquels  succom- 
bent  les  malades  sont  ceux  qui  caractérisent  les  pyo-septicémies,  c'est  un  dan- 
ger  que  Ton  peut  écarter  aujourd'hui  car  la  néphrotomie  est  une  opération 
courante. 

Avant  d'arriver  h  ce  degré  ultime  et  de  produire  des  accidents  aussi  graves, 
la  maladie  se  manifeste  ordinairement  par  des  signes  physiques  d*une  apprécia- 
tion  facilc.  On  trouve  dans  Tun  des  flancs  une  tumeur  bosselée,  quelquefois 
fluctuante,  lorsque  la  distension  est  assez  marquée  et  que  le  rein  s'est  porie 
vers  Ia  paroi  abdominale.  Cette  augmentation  de  volume  est  due  k  l'accumu- 
lation  du  pus  dans  Ia  cavité  du  bassinet  et  dans  les  calices  distendus.  La 
quantité  de  malière  purulente  contenue  dans  la  poche  varie  de  quelques  cents 
grammes  a  plusieurs  litres.  Dans  ce  dernier  cas  elle  est  toujours  multilobée  et 
ii  est  facilc  d'y  percevoir  la  fluctuation.  Un  tel  développement  du  bassinet 
s'accompagne  d'une  déformation  du  flanc  et  de  la  région  lombaire  appréciable 
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è  la  vue.  La  percussion  donne  au  niveau  de  la  tumeur  un  son  mat  dans  loute 
son  étendue,  difTércnt  k  droite  el  k  gauche,  suivani  les  indications  que  nous 
avons  données  plus  haut  k  propos  des  tumeurs  solides  du  rein.  Si  la  tuméfac- 
lion  du  rein  est  excessive  et  si  l'organe  a  contraeté  des  adhérences  avee  la  face 
inférieure  du  foie,  la  seule  exploration  physique  ne  pourra  pas  toujours  per- 
mettre  de  préciser  auquel  des  deux  organes  appartient  la  poche  fluctuante. 
Les  troublcs  fonctionnels  permettront  de  dissiper  toute  incertitude,  de  plus 
Fexploration  bimanuelle  pratiquée  dans  Ie  sinus  costo-vertébral  est  générale- 
ment  douloureuse. 

Au  degré  moyen  de  distension,  les  variations  de  la  tumeur  sont  fréquèmment 
observées,  on  assiste  k  la  diminution  progressive  quelquefois  tres  rapide  de  la 
poche  hydronéphrotique,  du  jour  au  lendemain  toute  tuméfaction  a  disparu. 

L'afTaissement  de  la  tumeur  coïncide  avec  une  augmentation  du  pus  dans 
Turine ;  son  plus  grand  développement  avec  les  exacerbations  fébriles  et  les 
phénomènes  pyo-septiques  auxquels  il  a  déj^  été  fait  allusion.  Les  variations 
dans  Tépaisseur  du  dépót  ne  correspondent  pas  toujours  k  des  modifications 
notables  de  Tétat  général.  On  peut  observer,  dans  la  pyélite  calculeuse,  de 
Turine  tres  chargée  de  pus  et  de  sang  k  une  certaine  heure  de  la  journée,  puis 
plus  tard,  chez  la  même  personne  de  Turine  claire  et  limpide,  ce  qui  ne  peut 
guère  s'expliquer  qu'en  supposant  que  Turine  versée  dans  la  vessie  provient 
altemativement  du  rein  malade  et  du  rein  sain  (Rayer). 

Les  inflexions  de  l'uretère,  les  conditions  toujours  changeantes  du  mode 
d'écoulement  k  travers  Ie  conduit,  succédant  k  son  oblitération  momentanée 
par  un  calcul  formant  clapet  ou  un  débris  de  membrane  dont  rélimination 
s'opère  len temen t,  expliquent  ces  altematives.  Mais  il  survient  toujours  une 
période  oü  la  rétention  devient  définitive,  entratnant  avec  elle  les  plus  graves 
complications.  Le  Dentu  dit  avoir  recueilli  plusieurs  observations  de  pyo- 
néphroses  terminées  par  guérison  spontanée,  sans  trailement  chirurgical. 

Diagnostic.  —  Il  est  toujours  aisé  d'établir  le  diagnostic  d'une  pyélite 
aiguê  consécutive  k  une  colique  néphrétique,  méme  lorsqu'elle  est  précédée  ou 
accompagnée  d'une  légere  hématurie.  En  présence  d'une  douleur  au  niveau  de 
la  région  lombaire  survcnue  brusquement,  Thésitation  ne  saurait  non  plus  être 
de  longue  durée,  car  l'examen  direct  et  les  renseignements  viendront  souvent 
justifier  la  présomption  d'un  calcul. 

Ce  sont  \k  des  pyélites  primitives,  de  durée  assez  courte,  sans  gravité  d'ail- 
leurs.  Reconnaltrc  la  pyélonéphrite  purulente  est  une  opération  moins  facile, 
car  elle  peut  être  confondue  avec  uneaffeclion  des  voies  urinaires  inférieures, 
et,  quand  il  est  établi  que  la  suppuration  provient  du  bassinet,  il  n'est  pas 
toujours  possible  de  dire  si  elle  a  été  provoquée  par  un  calcul,  par  des  para- 
sites OU  par  une  cause  purement  accidentelle. 

Lorsque  des  urinessont  purulentes,  le  premier  soin  sera  donc  de  s'assurer 
qu'il  n'existe  aucune  lésion  ancienne  ou  actuelle  de  Turèthre  (rétrécissement), 
de  la  prostate,  de  la  vessie  et  en  particulier  de  ce  dernier  organe.  Les  symptó- 
mes  de  la  cyslite  aiguê  sont  assez  tranches  pour  ne  pas  rester  longtemps 
inapergus;  en  cas  de  cystite  chronique  le  pus  ne  forme  pas  de  dépót  aussi 
homogene  que  dans  les   pyélites,  il  est  formé  de  flocons  presque  toujours 
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visqueux  en  même  temps  que  les  urines  ont  une  odeur  ammoniacale.  Dans  les 
pyéiites  conséculives  k  la  liihiase  rénale,  cette  odeur  manque  prej-que  toujours, 
quand  elle  se  développe  c*esl  que  la  cystite  est  venue  compliquer  la  pyélile  el 
qu*il  s'en  est  suivi  une  urelérite  ascendante.  D'ailleurs,  la  pyélite  conséculive  a 
une  cystile,  que  la  cause  première  de  rinflammation  de  vessie  soit  la  blennor- 
rhagie,  un  rétrécissement  de  Turèthre,  une  hypertrophie  de  la  prostate,  un 
ancien  calcul  vésical.  ou  toute  autre  cause,  n'a  pas  de  caractères  qui  la  distin- 
*  guent  de  la  pyélile  calculeusc,  elle  s'en  sépare  uniquement  par  son  étiologie, 
dont  on  retrouve  la  tracé  dans  les  antécédents. 

Il  est  impossible  de  diagnostiquer  une  pyélite  accidentelle  sans  la  connais- 
sance  d'une  hémalurie  et  d'un  traumatisme  antérieur ;  de  reconnaitre  une  pyélile 
parasitaire  par  la  seule  inspection  du  rein,  presque  toujours  volumineux,  quel- 
quefois  bosselé  et  fluctuant,  s'il  n'y  a  pas  dans  Ie  pus  d'hydatides  libres.  La  pré- 
sence  de  ces  parasites  dans  l'urine  n'indique  pas  que  la  tumeur  primitivc  soit 
dans  Ie  rein ;  Rayer  cite  des  observalions  oü  des  kystes  hydatiques  de  Tab- 
domen  s'étaicnt  ouvertes  tantót  dans  les  uretères  et  la  vessie,  tantót  a  la  fois 
dans  les  voies  urinaircs  et  dans  Tintestin. 

Exceptionnellement,  Ic  pus  provient  de  coUections  purulentes  péri-rénales 
développées  autour  de  Tintestin  (caecum  et  appendice,  psoas)  ou  même  d 'abces 
par  congestion  issus  de  la  colonne  verlébrale  et  des  os  du  bassin.  Le  pus  pro- 
venant  des  abces  au  contact  del'inleslin,  offre  presque  constamment  une  odeur 
toute  particuliere.  Ces  abces  fusent  assez  fréquemment  du  cóté  de  la  peau  et 
s'ouvrent  tantót  sur  les  cótés,  tantót  en  arrière.  Les  abces  intestinaux  laissent 
échapper  en  même  temps  que  des  gaz  fétides,  des  débris  de  matières  fécales. 
Les  collections  purulentes  d'origine  rénale  contiennent  souvent  en  oulrc,  soit 
de  Turée  ou  des  sels  semblables  h  ceux  que  Ton  trouve  dans  Turine,  des  gra- 
viers  et  même  des  calculs.  On  comprend  avec  quel  soin  il  faut  explorer  la 
région  rénale  pour  éliminer  toutes  ces  causes  d'erreur. 

La  rétenlion  momentanée  ou  permanente  de  pus  dans  le  bassinet  ne  s*effectue 
pas  sans  qu*il  en  résulte  une  douleur  plus  ou  moins  vive  du  cólc  des  lombes, 
des  élancements  douloureux  survenant  par  crises  dans  la  direction  des  uretères, 
un  état  de  malaise  avec  perte  d'appétit,  des  frissons  avec  élévation  intermillenle 
de  la  température  vespérale.  Ces  signes  et  symptómes  réunis  pcrmettent,  lors- 
qu'on  n'a  pas  assisté  au  début  des  accidenls,  de  diagnostiquer  une  pyélite  avec 
rétenlion  et  non  une  hydronéphrose,  car  dans  cellc-ci,  la  déformalion  du  rein 
identique  k  ce  qu'elle  est  dans  le  cas  de  pyonéphrose,  s'élablit  insidieusement 
sans  (ièvre  et  sans  douleur. 

La  pyonéphrose  sans  issue  de  matière  purulenle  k  l'extérieur,  peut  être  con- 
fondue  avec  toutes  les  tumeurs  flucluantes  de  la  région  rénale,  les  kysles  sup- 
purés  du  rein,  ceux  du  foie,  certaines  collections  venant  des  annexes  de  Tulérus 
ayant  pris  des  adhérences  avec  les  parties  latérales  au  niveau  des  flancs.  Rayer 
cite,  comme  faits  des  plus  rares,  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdominalc  el  cer- 
tains  cas  de  grossesse  extra-ulérine.  Enfln,  il  convient  de  rappeler  que  des 
malades  peuvent  présenter  Tévolution  complete  de  l'uretéro-pyélite  ascendante 
y  compris  une  tumeur  rénale  sans  que  cette  tumeur  soit  pyonéphrétique.  Il 
s'agit  d'un  pbro-lipome  rénal  consécutif  è  Toblitération  de  l'uretère  et  k  ratro- 
phic  presque  complete  du  rein  (Rayer,  Godard,  Hallé,  Clado). 
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C.  —  DES  EFFETS  MÉCANIQUES  DE  LA  LITHIASE  RÉNALE.  —  HYDRONÉPHROSE.  —  ATROPHIE 

DU  REIN.  -  ANIIRIE. 

A  cólé  des  accidents  nerveux  dus  è  la  présence  descalculs,  de  rinflammation 
des  voies  urinaires  provoquée  par  leur  contact,  il  est  toute  une  série  d  acci- 
dents, tantót  légers,  mais  quelquefois  d'une  gravité  extreme  dus  a  unc  obstruc- 
tion  mécanique  des  uretères  et  pouvant  aboutir  en  quelques  jours  a  la  mort 
par  anurie. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  lésions  ne  dépassenl  pas  celles  de  Thydroné- 
phrose  limitée  k  uu  seul  rein,  ou  tres  développée  d'un  cóté  et  a  peine  indiquée 
de  Tautre.  A  lire  les  traites  et  les  theses  les  plus  récentes  touchant  celie  ques- 
lion,  on  croirait  que  l'idée  d'hydronéphrose,  c'est-è-dire  d'une  distension  du 
bassinet  el  des  reins  sans  état  inflammatoire  proprement  dit,  est  une  rareté.  On 
jugera,  d'après  la  cilation  suivanle  de  Rayer,  qu'il  n'en  est  rien  (*) :  «  Lorsque 
Turine  s'accumule  lentement  dans  les  reins,  k  la  suite  d'un  obslacle  apporté  è 
son  passage  dans  la  vessie,  ou  k  son  expulsion  au  dehors,  soit  par  un  corps 
étranger,  soit  par  un  vice  de  conformation,  il  arrive  quelquefois  que  les  calicès 
et  les  bassinets  se  dilatent,  sans  que  leurs  parois  s'enflamment  sensiblemeni. 
Ces  collections,  d'une  quantité  plus  ou  moins  considérable  d'un  liquide  primi- 
livement  urineux,  et  plus  tard  d'apparence  séreuse,  dans  Ie  bassinet  et  les  calices 
disiendus  el  non  enflammés,  ont  été  désignées  sous  Ie  nom  (ïhydropisie'du 
rein,  d'hydrorénale  distension. 

•  Des  corps  étrangers,  libres  dans  la  cavité  des  conduits  urinifères  (calculs, 
hydatides);  l'épaississement  ou  Ie  gonflement  des  parois  de  ces  conduits;  des 
lumeurs  saillantes  dans  leur  intérieur;  des  brides  vasculaires;  Toblilération  ou 
Ie  rétrécissement  organique  de  ces  canaux;  des  lumeurs  ou  des  brides  situées 
sur  leur  trajcl,  ou  d'autres  disposilions  anormales  des  parlies  voisines;  la  rélen- 
lion  prolongée  el  habituelle  de  l'urine  dans  la  vessie,  el  loules  les  causes  qui 
peuvenl  la  produire;  enfin,  lout  obslacle  au  passage  de  l'urine  des  calices  dans 
Ie  bassinet,  du  bassinet  dans  l'uretère,  de  Turetère  dans  la  vessie,  donnant  lieu 
è  une  rélention  complete  ou  incomplete  de  Turine  dans  un  des  reins  ou  dans 
lous  les  deux,  lous  ces  élats,  dis-je,  peuvenl  amener  Ie  développement  d'une 
hydronéphrose  partielle  ou  générale  d'un  ou  de  ces  deux  organes.  » 

Voile  qui  élablil  la  déformalion  du  bassinet  el  des  reins  par  obslacle,  Ie  liquide 
étanl  primilivemenl  urineux,  el  suivanl  Texpression  actuelle,  aseptique.  L*hy- 
dronéphrose  ne  se  présente  pas  loujours  avec  Ie  méme  aspect,  car  les  condi- 
lions  délerminanles  de  celle  affeclion,  modifienl  Ie  rein  d*aulre  maniere;  on 
sail  aussi  que  Ie  liquide  relenu  subil  des  modificalions  Irès  importanles. 

En  général,  la  distension  du  rein  dans  Tobliléralion  du  bassinet  par  calcul 
est  moyenne ;  elle  n'alleint  pas  Ie  degré  que  Ton  observe  dans  les  obliléra- 
lions  el  les  compressions  de  Turetère  èi  sa  partie  inférieure  par  une  lumeur 
(cancer  derutérus),  une  bride  cicalricielle,  ou  méme  de  petits  graviers  siégeant 
dans  la  demière  porlion  de  Turelère  comme  Ie  représente  la  planche  V  de  la 
ihèse  d'Hallé.  Que  la  cause  de  la  rélention  d'urine  soit  un  rétrécissement  de 

(*)  Rayer,  t.  III,  p.  476etsuiv.  Hydronéphrose. 
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1'uretère  h  sa  parlie  supérieure  par  un  calcul  eogagë  ou  une  inHammaUon 
oblitérante,  les  eCTets  de  la  distension  se  font  d'abord  senür  sur  les  calices  el 

lessommets  des  pyramides, 
dont  rexlrémité  s'émousse. 
La  compressioD  ne  s'opc- 
raalpas  avecla  méme  éner- 
gie sur  tous  les  poinls  k  )a 
fois,  il  peut  en  résuller  la 
disposition  que  Rayerdési- 
gne  sous  Ie  oom  d'hydroné- 
pkrose  partielie,  et  dont  il 
donne  un  specimen  tres  nel 
dans  son  atlas. 

Dans  les  cas  de  diëten- 
sion  extreme,  la  subslancc 
rénale  refoulée  h  la  péri- 
phérie,  coifTe  Ie  bassinet  et 
les  caliccs,  réduite  h  unc 
membrane  assez  mince  par 
cndroils,  pour  que  toule 
tracé  de  rein  ait  dispara. 
Dans  d'autres  points,  la  pa- 
roi  est  encore  assezépaisse, 
2  OU  5  millimètres,  mais 
blanchAlrc,  nacrée,  dure  el 
ne  présente  pas  da  van  lage 
de  vestige  de  substance  ré- 
nale. Au  degré  moyen  de 
distension,  la  surfacc  est 
isse ;  au  degré  Ie  plus  élevé 
elle  est  déformée  par  des 
saillies  et  des  bosselures 
globuleusesfluctuantescor 
respoudant  aux  points  les 
plus  distendus.  Du  cdlé  du 
bassinet,  Ia  membrane  est 
unie  etsc  continue  sans  dé- 
marcalion  avec  les  dépres- 
sions  qui  remplacent  les 
calices,  de  sorte  qti'it  est 
facile  de  se  convaincre  que 
Vurine  ens'accumulanl,  n'a 
fait  que  distcndrc  les  cavilés  naturelles  des  calices  sans  déterminer  aucune 
nipturc  de  la  substance  rénale.  L'atrophie  el  la  disparition  progressive  de  Ia 
glande  s'expliqucnt  par  une  pressïon  excenlrique,  dont  Ie  maximum  d'efforl 
corrcïipond  aux  pyramides  et  Ie  plus  faible  aux  prolongements  interpyrami- 
daux  formés  par  les  colonnes  de  Bertin. 


nein  d'adulle.  olro|)liic  ife  la  sciasiirc  vers  sot 
prèsentani  i  »a  surfnrc  un  smnd  nombre  de 
quels  se  dGsBlncnl  doa  vaisscoiix  en  itoiics, 

Teine  ri'nale  el  bcs  rnmillcRliona.  L'urel£re  éL 
une  I  umcur  siluvc  prèa  Ie  dèlroit  supfrlciir  du 

Dapris  Rayer,  alias.  I>l.  XXII.  llt'Ui-c  1. 

C'esl  IA  irn  exemple  d'hydronéplirofE  jKirtaii 
sur  Ie  bassinet;  au  drgrc  Ie  plus  èltvt.  iQut 
Iranstormè  en  unc  pocbe  fluclunnlc  mulliloculi 
repréacnti-e  par  Rayer,  alias,  PI.  XXI.  Hg.  1,  d 


LITHIASE  RÉNALE.  873 

11  en  est  différemment  si  Thydronépbrose  se  Iransforme  en  pyonéphrose, 
mais  déjè,  au  premier  coup  d'oeil,  on  ne  peul  confondre  ce  mode  particulier  de 
distension  avec  les  cavernes  et  les  anfractuosilés  irrégulières  dépendant 
d'abcès  primilivement  développés  dans  Ie  rein  et  secondairement  ouverls  dans 
Ie  bassinet.  D*autre  part,  les  foyers  tuberculeux,  méme  les  mieux  détergés, 
présentent  constamment,  en  plus  des  altérations  de  voisinage  de  la  substance 
rénale,  des  cloisonnements  déchiquetés  dont  on  ne  rctrouve  jamais  Téquivalent 
dans  les  hydronéphroses  proprement  dites. 

Sans  parier  de  ces  complications  possibles,  Thydronépbrose  calculeuse  s'ac- 
compagne  quelquefois  d*altérations  parliculièrcs  du  bassinet  qui  manquent 
lorsque  Tobstacle  au  cours  de  Turine  siège  dans  Ie  segment  inférieur  de  l'ure- 
tère.  Dans  Ie  premier  cas,  en  effet,  Ie  bassinet  contient  quelquefois  de  gros 
calculs  ramifiés,  coralliformes  dont  les  branches  pénètrent  dans  les  calices  et 
déterminent  Tusure  progressive  et  complete  des  partics  du  rein  qu'elles  avoi- 
sinent.  Le  contact  de  ces  parlie»  dures  dont  la  masse  augmente  incessam- 
ment  par  apposition  continuelle  de  dépóts  salins,  contribue  k  completer  l'atro- 
phie  du  rein  par  un  mécanisme  moins  régulier. 

Le  résullat  constant  de  cette  doublé  action,  ou  de  la  rétrodilatalion  simple, 
est  l'atrophie  excentrique  du  rein,  dont  le  volume  apparent  peut  être  conservé, 
et  qui,  vu  par  Textérieur,  peut  même  sembler  de  dimensions  supérieures  è 
Télat  normah  Pour  expliquer  eet  ensemble  de  lésions,  il  n*est  nul  besoin  d'in- 
voquer  le  développement  d'une  néphrite  ascendante  suivant  la  direclion  des 
tubes  avec  retentissement  sur  le  labyrinthe.  Dans  les  faits  les  plus  favorables 
è  Tétude,  on  reconnattra  que  les  altérations  sont  au  début  et  pendant  long- 
temps  limitées  au  sommet  d'une  pyramidc ,  beaucoup  plus  prononcées  k  ce 
niveau  que  partout  ailleurs,  si  bien  que  manifestement  la  subslance  corticale 
est  pendant  longtemps  k  Tabri  du  processus  destructcur.  Quand  k  cette 
action  purement  mécanique  vient  s'ajouter  un  element  inflammatoire,  les 
lésions  s'étendent  le  long  des  tubes  mais  conservent  toujours  une  prédomi- 
nance  marquée  dans  les  parties  immédiatement  en  contact  avec  les  calices 
distendus. 

Il  est  vrai  qu*on  a  soutenula  rareté  de  l'hydronéphrose  pure  consécutivc  a  In 
lithiase  rénale.  Le  bassinet  coutiendrait,  non  pas  une  urine  transparente,  mais 
un  liquide  légèrement  louche  ou  séro-pu ruien t.  Cette  transformation  se  rcn- 
contrerait  aussi  tres  fréquemment  dans  les  hydronéphroses  consécutives  aux 
rétrécissements  de  Turetère  k  sa  partie  inférieure.  Mais,  ainsi  que  Rayer  le 
signale,  on  remarquera  que  ces  modifications  de  Turine  sont  légères  et  que 
souvent  elles  ne  se  produisent  qu'èi  une  période  déjè  reculée  de  la  lithiase 
rénale.  On  peut  en  conclure  que  Thydronépbrose  a  précédé  de  longtemps 
Tapparition  des  urines  troubles  ou  purulentes  et  que  les  lésions  du  rein 
portent  encore  la  marque  des  altérations  consécutives  k  une  rétrodilatation 
simple. 

Nous  avons  insisté  ailleurs  (')  sur  le  mécanisme  qui  préside  k  l'évolution  des 
lésions  rénales  dans  ces  conditions  et  nous  les  avons  rangées  dans  trois  caté- 
gories,  suivant  qu'il  y  avait  atrophie  simple,  inflammation  sans  suppuration, 

(')  CoRML  et  Brault.  Des  altérations  du  rein  consécutives  k  la  ligature,  k  la  compres- 
sion  OU  k  robstruction  des  uretères.  Etudes  sur  la  pathologie  du  rein,  188i,  chap^XI. 
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inflammalion  avec  suppuraUon.  Si  les  pht^nomèncs  inflünimaloires  se  d«5velop- 
pent  k  iin  momenl  oii  la  dislension  esl  encore  peu  marquée,  les  lésions  rénalcs 
seront  beaucoup  plus  diffuscs  el,  clans  les  premières  périodes,  l'organe  sera 
volumineuK  et   décoloré.    Ces  lésions,  qii'elles  s'accompagnent   ou    non  de 
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suppuratioii,  dilTèrcnl  cntièrcmenl  des  alli^rations  du  rein  coasécuUves  aux 
néphriles  el  sont  comparables  k  celles  qui  suivenl  la  rétrodilatalion  duns  les 
glandes  oii  Ie  canal  excrélcur  esl  oblitéré  par  une  luineur,  uu  calcul  ou  une 
lignlure  (foie,  pancreas,  pamtide,  sous-maxillaire).  Par  conséquent,  dans  les  cas 
les  plus  francs  d'hydroni'phrose,  l'alrophie  excenlrique  du  rein  esl  la  lésion 
dominante.  Les  recherches  les  plus  minulieuses  ne  permetlenl  pas  loujours  de 
préciscr  la  eaiise  vérilable  de  la  maladie;  on  ne  trouve  en  eITet  de  calculs  ni 
dans  l'urelère  ni  dans  Ie  bassincl.  Si  l'on  ne  conslale  pas  du  cAlé  opposé  de 
traces  appi*éciableH  d'uu  processus  lilhiasiquc,  l'origine  de  latrophie  rénale 
peuL  rcsler  méconnue.  La  diriiculté  esl  plus  grande  encore  lorsque  Ie  rein. 
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reduit  k  Tétat  de  membrane  plissée,  se  trouve  comme  perdu  au  sein  d'une 
almosphère  celluleuse  considérablement  épaissie;  semblable  disposition  fut 
considérée  autrefois  comme  une  absence  congenitale  du  rein,  il  est  plus 
logique  de  la  rattacher  è  une  oblitération  ancienne,  peut-ótrc  même  k  une 
obstruction  remonlant  k  la  première  enfance,  car  Ie  volume  de  la  poche  dé- 
plissée  ne  correspond  nullement  aux  vastes  cavités  qui  caractérisent  l'hydro- 
néphrose  de  l'adulte. 

Dans  les  anciennes  hydronéphroses  l'uretère  est  quelquefois  oblitéré,  chez 
l'adulte  rhydronéphrose  est  assez  souvent  ouverte,  c'est-èi-dire  en  com- 
munication  tout  au  moins  lemporaire  avec  l'extérieur.  Quand  toute  com- 
munication  est  interrompue,  Ie  liquide  rotenu  a u-dessus  de  Tobstacle 
conserve  pendant  quelque  temps  les  réactions  chimiques  de  Turine,  mais 
il  finit  bientót  par  les  perdre.  On  y  retrouve  toutefois  de  l'urée  pendant  une 
longue  période. 

L'hydronéphrose,  malgré  son  importance,  ne  comporle  pas  de  pronostic 
fi\cheux  tant  que  Ie  rein  du  cóté  opposé  restc  k  l'abri  de  toute  atteinle.  Cette 
situation  favorable  peut  être  modifiée  d'un  instant  k  Tautre.  Le  plus  simple 
calcul,  en  s'engageant  dans  ruretore  jusqu'alors  indemne  de  toute  lésion,  peut 
provoquer  une  suspension  immédiate  et  totale  des  urines.  Bientót  les  acci- 
(lents  urémiques  se  développent  avec  une  régularité  frappante  après  une  pé- 
riode de  tolérance  durant  plusieurs  jours  pendant  laquelle  les  malades  sem- 
blent  en  excellent  état  de  santé.  Les  accidcnts  ne  peuvent  être  enrayés  (et  cela 
dans  certaines  conditions)  que  par  une  intervention  chirurgicale,  ou  la  débêcle 
urinaire  consécutive  k  la  mobilisation  et  k  Tissue  du  calcul  au  dehors.  L'hy- 
dronéphrose  doublé  acquise  ou  congénitaleconduit  invariablement  k  Téclosion 
d'accidents  de  la  plus  haute  gravilé,  mais  dont  l'échéance  est  des  plus  irrégu- 
lières.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  tableau  de  l'urémie  par  anurie  si  bien 
décrit  par  Merkien ;  du  cóté  de  Turetèrc  récemment  oblitéré,  la  sécrétion  uri- 
naire se  supprime,  et  l'on  ne  trouve  jamais,  k  Tautopsie,  les  lésions  de  rhydro- 
néphrose. Ces  faits  ne  confirment  pas  les  observations  A'hydronéphrose  rapide 
obtenues  expérimentalement  par  Albarran  et  Arnould ;  chez  l'homme  la  rétro- 
dilatalion  n'apparatt  qu*è  une  époque  assez  lointaine  après  Tobstruction  de 
l'uretère. 

L'oblitération  du  rein  normal  parun  calcul,  peut  se  produire  bien  longtemps 
après  le  début  des  accidents  llthiasiques  observés  du  cóté  opposé.  Rayer 
signale  l'observation  de  Koenig  dans  laquelle  raffection  du  rein  durait  depuis 
23  ans  et  Tune  des  siennes  oü  les  premières  manifestalions  s'étaient  décla- 
rees  50  ans  avant  la  mort. 

Le  'diagnostic  comporte  plusieurs  points  k  éclaircir.  Existc-t^il  une  hydro- 
néphrose?  L'hydronéphroseest-elle  unilaterale  ou  doublé,  reconnatt-elle  comme 
origine  la  lithiase  rénale,  une  tumeur  du  petit  bassin  ou  tout  aulre  méca- 
nisme? 

L'existence  de  Thydronéphrose  ne  peut  étre  reconnue  qu'au  moment  oü  une 
lumeur  fluctuante  molle,  facile  k  délimiter,  apparalt  dans  un  des  flancs.  Les 
commémoratifs  sont  bien  souvent  d*un  faible  secours,  car  s'il  est  vrai  que  la 
lithiase  urinaire  est  une  des  causes  fréquentes  de  TafTection,  on  sait  que  des 
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calculs  de  moyen  volume  peuvent  rester  enclaves  dans  un  des  poinls  de  Ture- 
tère,  sans  que  leur  présence  soit  dénoncée  par  aucun  signe.  Elle  ne  se  distingue 
pas  alors  de  celle  qui  est  consécutive  k  un  rétrécissemenl  par  bride  ou  par 
obliléraiion.  La  tumeur  rénale  est  presque  toujours  indolente,  c  Le  volume 
en  peut  varier  entre  celui  du  poing  et  celui  de  Tutérus,  tel  qu'il  est  dans  les 
demicrs  mois  de  la  grossesse.  On  peut  généralement  limiter  assez  exactement 
Tétendue  et  les  dimensions  de  la  tumeur  è  Taide  de  la  percussion.  La  région 
lombaire  reste  toujours  plus  ou  moins  bombée,  lorsque  les  malades  sont  assis 
OU  places  horizontalement  k  quatre  pattes.  Au  toucher,  cette  tumeur  parait 
bosselée  comme  un  gros  intestin  dislendu  (Rayer).  »  Une  pareille  tumeur  ne 
pourrait  6tre  confondue  qu'avec  une  pyonéphrose,  ce  diagnostlc  ne  présente 
en  général  aucune  difficulté.  Si  Thydronépbrose  est  ouverte,  Turine  sort  claire 
et  limpide,  dans  le  cas  de  pyonéphrose  le  dépót  purulent  est  caracléristique; 
si  par  exception  la  pyonéphrose  est  fermée,  les  accidents  de  rétention  septique 
avec  flèvre  ne  tardent  pas  k  éclater,  d'ailleurs  dans  celle-ci  la  fluctuation  est 
beaucoup  plus  difficile  k  percevoir. 

On  pourrait  avoir  quelque  peine  k  distinguer  Thydronéphrose  d'un  kysle 
ovarique,  lorsqu'clle  présente  des  bosselures  multiples  et  qu'elle  se  vide 
mal.  C'est  une  erreur  tres  commune  contre  laquelle  il  est  difficile  de  se 
prémunir  (Le  Dentu,  Rosenberg,  Weeks)  (voy.  fig.  55).  La  ponction  explo- 
ratrice  peut  rendre  des  services,  en  montrant  dans  Ie  liquide  du  kysle 
de  l'ovaire,  les  épithéliums  cylindriques  de  revêtement;  c'est  un  element 
de  diagnostic  incertain.  Comme  il  y  a  un  intérêt  majeur  k  savoir  si  Thydró- 
néphrose  est  ouverte  ou  fermée,  on  peut,  k  Texemple  de  ChaufTard, 
injecter  dans  la  tumeur  une  petite  quantité  de  matière  colorante  qui  doit  immé- 
diatement  passer  dans  les  urines  si  la  communication  avec  Textérieur  n'est 
pas  interrompue. 

Cela  n*est  pas  toujours  une  raison  peremptoire,  puisque  Thydronépbrose  par 
calcul  peut  se  vider  d'une  fai^on  intermitlente,  soit  que  le  calcul  forme  sou- 
pape,  soit  que  la  tumeur  par  son  poids  détermine  une  coudure  au  niveau  de  la 
partie  supérieure  de  Turetère. 

Mals  rhydronéphrose  intermitlente  apparlient  surtout  k  Thistoire  du  rein 
mobile.  Comme  la  maladic  qui  lui  a  donné  naissance  c'est  une  alTeclion  des 
plus  douloureuses.  Le  volume  de  la  tumeur  est  moyen,  les  périodes  de  dislen- 
sion  sont  annoncées  par  la  rareté  des  urines  et  des  coliques  tres  pénibles.  Les 
malades  gardent  le  lil,  ayant  fait  k  plusieurs  reprises  la  remarque  que  les 
signcs  disparaissent  parfois  spontanément  dans  le  décubitus  horizontal  ou  k 
la  suite  d'un  massage  qui  a  pour  but  de  faire  rentrer  le  rein  dans  sa  loge  et  de 
donner  acces  a  Turine.  Le  diagnostic  se  complete  par  la  mobilité  anormale  de 
la  tumeur,  par  les  caractères  du  liquide  obtenu  par  la  ponction.  Ce  liquide  esl 
toujours  acide  et  contienl  de  l'urée.  Par  sa  composition,  il  rappelle  les  prin- 
cipales  propriétés  de  l'urine  normale  beaucoup  plus  modifiée  dans  rhydro- 
néphrose simple.  Malgré  ces  données.  Terreur  a  été  maintes  fois  commise,  le 
rein  dislendu  pouvant  être  pris  pour  un  kysle  ovarique  même  aprés  l'ou- 
verture  de  Tabdomen  (Schramm). 

Les  hydronéphroses  traumaliques  reconnaissent  toujours  comme  origine  une 
violence  portee  sur  la  région  lombaire.  Elles  ont  été  précédées  par  riiémato- 
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ni'phrosc  ou  por  la  niobilisalioo  du  rein  avec  Jé|i!iiceinenl  iiileriuittcnt,  quel- 
(juefois  par  une  inflamnialion  de  l'iiretére  avec  rélrécissemCnt  plus  ou  moins 
aerré. 

Lorsque  l'hydronéphrose  est   doublé,  la  maladie  no   peul   öLre   rcconnuo 
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I  qu'aulaat  que  les  turaeurs  résullanl  de  la  dilataUon  des  bassineLs  cl  des  calices 
[  ont  acquis  des  dimensions  assez  considérables  pour  fllre  appreciée's  ta  la  per- 
I  cussion  des  hypochondres  et  des  lorabes;  ou  bieu  au  toucher  lorsqu'clles 
l.débordent  Ie  bord  Hbrc  des  fausses  cötes  (Royer).  Les  hydronéphroscs  doubles 
Ibc  renconlrenl  dans  les  affections  ulérines,  dans  les  ureléro-pyi'lites  doubles, 
[  mais  eocore  sont-clles  rares  dans  ces  fails.  Arnould  ('),  Taiï^ant  la  critique  des 

1  K,  AnNoiLn.  Conlribiilion  a  lï-luilc  de  llijdroni'j.liro^c.   Th.  Pnr!H.  1881, 
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observations  les  plus  anciennes  concernant  les  hydronéphroses  consécutivcs 
aux  calculs  et  aux  tumeurs  utérines,  arrive  k  conclure  que  danspresque  toules 
il  s'agil  non  d'hydronc^phrose  mais  de  pyonéphrose  ou  tout  au  moins  de  pyélile 
catarrhale  avee  dislcnsion,  nous  avons  dit  plus  haut  les  réserves  qu  il  fallait 
apporter  k  celte  opinion. 

L'hydronéphrose  congenitale  résulte  d'un  vice  ou  d'un  arrêt  de  développe- 
ment  (absence,  imperforation  de  Turetère,  stënose  par  calcul,  par  valvule, 
par  insertion  oblique,  ou  abouchemenis  anormaux  de  Turetère  dans  la  vessie); 
on  a  ei  té  aussi  Timperforation  et  Toblitération  consécu  lives  aux  lésions  de 
Turèthre. 

Les  kysles  simples  du  rein  se  reconnailront  k  leur  fluctuation  nette,  leur 
volume  moyen  et  leur  disposition  au  niveau  d'une  extrémité  qui  permei  d  ex- 
plorer  par  Ie  palper  bimanucl  les  parties  conservées  de  Torgane  (observation 
de  Le  Dentu). 

D.  —  TIUITEMENT  DES  COMPUCATIONS  DE  LA  LITHL\SE 

!•*  Colique  néphrétique.  —  Avant  méme  que  les  coliques  néphrétiques 
aient  apparu,  on  peut  avoir  k  modércr  les  douleurs  que  font  nailre  sur  place 
la  présence  de  gros  calculs  dans  Ic  bassinet.  L*opium,  la  morphine  agisseni 
dans  la  plupart  des  cas,  quelquefois  les  bains  chauds  prolongés.  Le  Dentu  dit 
avoir  obtenu  d*excellents  resul tats  avec  Tantipyrine  alors  que  les  narcoli- 
qucs  avaient  échoué.  Peut-étrc  faut-il  être  sobre  dans  Temploi  de  ce  medi- 
cament dont  un  des  inconvénients  serail  d'augmenter  Tacide  urique  de  rurine 
(A.  Robin). 

Lorsque  se  produisent  les  coliques  néphrétiques  la  douleur  est  parfois  si  vio- 
lente qu'il  est  impossible  de  la  calmer.  L'intolérance  gaslrique  ne  permettaui 
pas  d'administrer  les  médicaments  par  Testomac,  on  doit  recourir  soit  aux  lave- 
ments  médicamenteux,  soit  aux  injections  sous-cutanées.  Les  subslances  qui 
agissent  le  micux  au  moment  de  la  crise  sont  Textrait  d*opium,  Texlrail  de 
belladone,  et  la  morphine.  GrisoUe  donnait  Textrait  d*opium  k  des  doses  variant 
de  20  a  40  ccntigrammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  suivant  la  susceptibililé 
du  malade.  D'une  fafjon  exceptionnelle,  lorsque  les  crises  se  prolongent,  [)our 
faciliter  l'expulsion  du  calcul  tout  en  diminuant  la  douleur,  on  peul  faire 
inhaler  du  chloroforme  k  petites  doses,  suivant  la  methode  usuelle  dans  la 
pratique  des  accouchemcnts. 

Si  la  lithiase  rénale  donne  lieu  k  de  trop  fréquenles  attaques  de  coliques 
néphrétiques,  et  ([ue  des  complications  inflammatoires  soienl  k  craindre,  Topé- 
ration  s'impose.  Les  crreurs  de  diagnostic  étant  possibles,  puisqu'on  a  praliqué 
des  opérations  sur  des  reins  absolument  normaux,  il  est  indiqué  de  faire  Tinci- 
sion  exploratricc.  On  nc  doit  pas  trop  atlendre,  les  opérations  difl'érées  soni 
toujours  pénibles  et  donnent  des  résultats  moins  brillanls.  L*incision  doit 
être  faite  au  niveau  du  bord  convexe;  cette  pratique  est  bien  supérieure  h 
celle  qui  consiste  k  ouvrir  le  bassinet,  la  cicatrisation  se  fait  mieux,  la 
perte  de  sang  est  moins  considérable,  les  calculs  sont  plus  faciles  k  dégager 
de  leurs  loges. 


MALADlP:  D*ADDISON.  879 

2»  Pyélite,  pyélonéphrite.  —  Lorsque  la  pyélite  est  calarrhale  ou  muco- 
purulente  et  que  Ie  liquide  s'écoule  sans  difficulté,  on  doit  pratiquer  Ie  lavage 
<lu  rein  et  des  voies  d'excrétion  par  des  boissons  Irès  abondantes. 

On  complétera  ce  traitement  par  l'usage  k  Tinlérieur  du  biborate  de  soudc 
è  la  dose  de  10,  12,  15  k  17  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  (Terriër),  ou 
de  Tacide  borique  (Gaucher). 

Si  la  poche  se  vide  mal  etd'unefaQon  intermittente,  si  Ie  liquide  est  toujours 
trouble  et  dépose  abondamment,  il  faut  procéder  k  l'exploration  du  rein,  pra- 
tiquer la  néphrotomie,  aller  d  la  recherche  des  calculs,  Quand  au  cours  de  Topé- 
ration,  on  reconnalt  que  Turetère  est  rétréci,  ou  que  Ie  rein  est  pro  fondement 
altéré  el  rempli  d'abcès,  on  doit  procéder  k  la  néphrectomie. 

Pour  la  plupart  des  chirurgiens  francais  cetie  dernière  opèration  doit  eire 
réservée  aux  seuls  faits  ou  Ie  rein  malade  est  notoirement  insuffisant  el  sans 
guérison  possible.  On  ne  doit,  en  lout  cas,  pratiquer  Tablation  d'un  rein  que 
lorsqu'on  est  renseigné  sur  l'état  du  rein  opposé,  ce  que  Ton  peut  tenter  immé- 
diatement  avec  quelques  chancesde  succes  par  l'incision  exploratrice  (Guyon). 
Aulrement,  il  est  préférabe,  après  avoir  extrail  les  calculs  et  drainó  les  poches 
purulentes,  de  pratiquer  une  fistule  lombaire  en  attendant  qu'on  soit  renseigné 
sur  Ie  fonclionnement  de  l'autre  rein. 

5«  Hydronéphrose,  anurie.  —  Ce  sont  les  mêmes  considéralions  qui  doivent 
guider  dans  Ie  traitement  de  Thydronépbrose ;  on  doit  toujours  redouter  en 
effet  que  Taffection  ne  soit  bilaterale  aussi  avant  que  la  néphrectomie  ne  soit 
tentée,  on  devra  recourir  k  l'élablissement  d'une  fistule  urinaire. 

L'opéralion  ideale  consisterait  sans  douie  k  conserver  Ie  rein,  mais  Texpé- 
rance  démonlre  que  lesvastes  cavilésde  rhydronéphroses*infectentè  la  longue 
et  créent  de  redoutables  complications.  Il  est  regrettable  qu'on  ne  puisse  main- 
tenir  Ie  rein  ouvert  avec  quel([ues  chances  de  succes,  car  Tobservalion  prouve 
qu'aussitót  Tobstacle  leve  et  la  décompression  obtenue,  Ie  liquide  sécróté  par 
Ie  rein  se  rapproche  de  plus  en  plus  par  sa  composilion  de  Turine  normale.  Le 
fonctionnement  du  rein  était  donc  simplement  suspendu  et  non  aboli. 

A  rhydronéphrose  succède  quelquefois,  nous  Tavons  vu,  l'anurie  par  obli- 
tération  de  Turetère  du  cóté  opposé.  En  préscnce  d'une  anurie  calculeuse,  ilne 
faut  pas  attendre  que  le  gravier  se  déplace  ou  s'élimine.  Le  moment  oü  l'opé- 
ration  est  dite  de  choix  correspond  au  cinquième  jour  de  l'anurie ;  sans  rctard 
on  créera  une  fistule  lombaire  et  Ton  procédera  k  Tablation  du  calcul  avec  ou 
.sans  uretérolomie  (Legueu)  (*).  Les  succes  obtenus  par  cette  methode  sont  des 
plus  nets  el  des  plus  encourageanls. 

(•)  F.  Leguêu,  Des  calculs  du  rein  et  de  Turetère  au  point  de  vue  chinirglcal;  Th.  Paris^ 
1891. 
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CHAPITRE   XX 

MALADIE    D'ADDISON 

Avant  Ic  inémoirc  fondamenlal  d'Addison  «  On  the  constüutional  and  iocal 
effccts  ofclisease  of  the  suprarenal  capsules  »,  on  nc  trouve  dans  la  littératurr 
médicale  aucune  observaiion  pouvant  se  rapporier  k  la  forme  clinique  que  ie 
médecin  anglais  a  Ie  premier  dislinguóe  dans  Ie  groupe  des  anémies  graves. 
Les  onze  faits  qui  constiluenl  la  base  de  son  iravail  se  rëparlissent  sur  des 
altérations  si  variées  qu'on  ne  peul  en  lirer  de  conclusion  relalive  a  la  nature 
de  la  maladie.  Dans  trois  cas  les  lésions  sont  è  peine  indiquées,  dans  deux, 
Addison  mentionne  des  inflllralions  tuberculeuses  bilaiérales,  dans  un  aulre 
les  capsules  sonl  trouvées  converlics  en  une  masse  slrumeuse.  L 'alrophie 
simple  est  signalée  dans  une  des  observations ;  dans  les  quatre  demières,  des 
noyaux  cancéreux  se  renconlrent  dans  les  glandes ;  une  seulc  fois  la  dégéné- 
rescence  exislait  des  deux  cólés  :  Ie  cancer  primitif  occupait  ruténis,  Ie  sein, 
Ie  pylore  et  Ie  poumon. 

Peu  de  temps  après  la  publicalion  de  ce  mémoire,  Hutchinson  avail  réuni 
vingt-cinq  observations  de  peou  bronzée,  «  bronzod-skin  > ,  coTncidant  avec  des 
lésions  diverses  des  capsules,  Burrows,  Gull,  Bakeweli,  Thomson,  Rowe, 
Farre,  Peacock,  ajoutcntde  nouveaux  faits.  En  France,  Trousseau,  Gromier  (de 
Lyon),  Féréol,  Besnier,  Malherbe  publièrent  des  observations  analogues  oü 
les  lésions  tuberculeuses  sont  Ie  plus  fréquemment  indiquées.  Les  travaux  de 
Mellenheimcr,  de  Mingoni,  de  Banking,  Taylor,  Monro  coniirment  les  résuilats 
obtenus.  Les  theses  de  Chatelain,  Laguille,  les  revues  de  Lasègue,  de  Tholozan. 
de  Danner,  la  disserlation  inaugurale  de  Martineau  (1864)  par  Tanalyse  et  la 
crilique  de  toutes  les  observations  publiées  jusqu'alors,  établissent  la  rclalion 
qui  existe  entre  les  altérations  des  capsules  surrénales  et  la  cachexic  bronzée. 
Tous  les  documents  épars  dans  les  revues  et  les  recueils  périodiques  sont 
bientót  réunies  dans  les  arlicles  de  Jaccoud  et  de  Ball. 

Duclos  (de  Tours),  Brown-Séquard,  Philippeaux,  Gratiolet,  Harley,  Vulpian, 
Maltci  de  Sicnne,  SchilTétudient  l'anatomie  et  la  physiologie  des  capsules  en 
vue  d'éclairer  la  pathogénie  de  cette  singuliere  affection. 

SjTniptömes.  —  Les  débuts  de  cette  maladie  passent  souvent  inapergus. 
C*est  en  général  sans  prodromes,  d'une  fagon  insensible,  insidicuse,  que  les 
patients  ressentent  un  alTaiblissemont  progressif,  une  lassitude  extreme,  nulle- 
ment  expliquée  par  leur  genre  de  vie ;  les  ouvrages  les  moins  pénibles  amènenl 
une  sorte  d'anéantissement  dont  on  recherche  vainement  la  cause.  Sans  étrc 
encore  ébranlée,  la  santé  paralt  moins  bonne,  la  face  est  péle,  Tappélil 
diminué,  indifférent,  parfois  anéanti.  L'amaigrissement  survient  et  bientöt  se 
trouve  constituée  la  forme  franchcment  osiliénique  de  la  maladie. 

En  méme  temps  que  ces  phénomènes  et  parfois  avant  eux,  se  produisent  des 
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douleun  occupant  Tépigastre,  les  parois  Ihoraciques,  les  membres,  les  flancs, 
les  lombes,  Ie  sommei  de  la  U^te.  Des  nausées  el  même  des  vomissemenls  les 
accompagnenl,  oiTraal  dès  Ie  débul  Ie  lype  malulinal  qui  les  caractérise. 

Pendant  ce  Iravail  préparaloire,  on  n'observe  pas  en  général  de  changement 
de  couleur  du  c6lé  de  la  peau.  En  lous  cas,  si  la  mélanodermie  apparatt  de 
bonne  heure,  elle  est  encore  peu  dëveloppée  et  resle  sans  significalion  précise 
pour  Ie  malade.  En  somme,  h  ce  moment  la  maladie  n*est  pas  encore  dépistée, 
Tensemble  se  rapporte  tout  aussi  bien  aux  premières  phases  d*une  anémie  ou 
d'une  tuberculose  commen^antc.  Bientdt  elle  entre  dans  sa  période  d^état. 
Uasthénie  déjè  signalée  comme  symptóme  initial  se  caractérise.  Bien  que 
conscient  de  tout  ce  qui  se  passé  autour  de  lui,  Ie  malade  reste  dans  son  lil, 
enfoui  sous  ses  couvertures,  tantót  allongé,  quelquefois  replié  sur  lui-mêmc 
dans  un  état  d*apalhie  tout  è  fait  caractéristique.  Il  semble  craindre  ia  faligue, 
aussi  évite-l-il  tout  mouvement,  ne  répond  aux  questions  qui  lui  sont  adres- 
sées  que  s*il  y  est  provoqué  a  plusieurs  reprises ;  les  paroles  sont  lentement 
prononcécs,  chaque  mot  nëcessitant  un  elTort.  De  temps  h  autre,  soit  après  un 
mouvement  plus  étendu  ou  plus  soutenu  que  de  coutume,  soit  sans  cause 
appréciable,  les  malades  restenl  alTaissés,  comme  plongës  dans  un  demi-som- 
meil.  On  arrive  difficilement  è  les  alimenter,  tellement  ils  ont  Tappréhension 
du  moindre  effort,  bientöt  suivi  d'une  lassitude  que  rien  ne  peut  leur  faire  sur- 
monter.  D'un  malade  k  Tautre,  ce  symptóme,  considéré  par  Lasègue  ei  Ball 
comme  Ie  caractère  essentiel  de  la  maladie  d'Addison,  est  sujet  k  de  nombreuses 
variations,  mais  il  ne  manque  presque  jamais ;  en  tous  cas  il  est  moins  sujet  k 
faire  défaut  que  les  douleurs,  les  vomissemenls  et  la  coloration  bronzëe. 

Cel  amoindrissemcnt  de  ractivilé  physique  et  morale  marche  de  pair  avec 
des  Iroubles  assez  vagues  tout  d  abord  de  la  santé  générale.  Mangeant  peu,  ne 
prenanl  aucun  exercice,  les  malades  s'amaigrissenl  sans  que  cependant  k 
aucun  moment  de  raffeclion  ils  présenlenl  Ie  degré  d'émacialion  auquel  les 
maladies  chroniques  et  la  pluparl  des  cachexies  donnent  habituellement  lieu. 
Pendant  de  longs  mois,  on  peut  n'observer  qu'un  certain  degré  d'indifférence 
et  d^alanguissement,  loule  tracé  d'énergie  ne  disparaissanl  que  dans  les  jours 
qui  precedent  la  mort.  Mais,  quel  que  soit  Tétal  de  faiblesse  des  malades,  el 
Ie  degré  de  Tasthénie,  les  membres  peuvent  exécuter  des  mouvemenls  limités  : 
c'esl  Ik  un  fait  d'une  grande  valeur,  la  paralysie  nexiste  jamais  ou  presque 
jamais  (Marlineau)  (*). 

Les  Iroubles  gastro-inteslinaux  conlribuent  pour  leur  part  k  TaiTaiblissement 
progressif.  Ils  sont  loulefois  plus  significalifs  par  leur  allure  qu'inquiétants  par 
leur  intensilé.  Ces  Iroubles  sont  surloul  caraclérisés  par  des  vomissemenls  qui 
surviennenl  sans  prodromes,  ordinairemenl  Ie  malin  avant  tout  Iravail  ou  peu 
de  temps  après  Ie  lever,  aussi  se  rapprochent-ils  des  vomituritions  pituiteuses 
des  alcooliques.  Les  matières  rejelées  sont  en  effet  toujours  muqueuses,  filan- 
les,  d'une  transparence  parfaite,  incolores,  ou  bien  dans  quelques  cas  colorées 
par  la  bile{Guermonprez)(*).  Les  vomissemenls  se  repetent  el  se  rapprochenl  a 

(•)  L.  Martineau,  De  Ia  maladie  d*Addison ;  Th.  Paris,  1864. 

(*)  O.  GuERMONPREz,  ContribuUon  è  Tétudc  de  la  maladie  bronzée  d'Addison;  Th,  Pari$ 
4875. 
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mesure  que  la  maladie  s*aggrave  :  d'abord  matutinaux,  on  les  voil  apparaltre 
après  les  repas,  sans  que  rien  d'ailleurs  puisse  les  expliquer.  lis  deviennent 
opinidlres  et  incessants  surtout  è  Tépoque  oü  les  malades  ont  perdu  tout 
appëtii  et  éprouvent  un  dégoüt  insurmontable  pour  tout  aliment  solide.  La 
constipation  est  la  règle,  la  diarrhée  s*observe  tres  rarement. 

Pendant  cette  période  d'état  les  malades  ressentent  des  doideurs  sur  les- 
quelles  tous  les  observateurs  ont  attiré  Tatteniion ;  bien  que  fréquenles,  elles 
peuvent  manquer.  Leur  siège  est  tres  variable.  Le  plus  souvent  lombav'es,  elles 
peuvent  occuper  Tépigastre,  l'hypochondre,  une  épaule  ou  tout  autre  point  du 
corps.  Les  douieurs  lombaires  et  celles  de  Tépigastre  sont  fréquemment  asso- 
ciées ;  celles  de  Thypochondre  sont  souvent  limitées  k  un  point  précis  qui  cor- 
respond  è  Textrémité  antérieure  de  la  douzième  cóte  (Martineau).  Tanlót  con- 
tinues,  vives,  exacerbantes,  tantót  irrégulières  dans  leur  apparition,  sourdes, 
peu  intenses,  elles  sont  presquc  toujours  fixes  et  s*irradient  rarement  :  la  pres- 
sion  ne  les  augmente  pas,  mais  les  mouvements  les  exaspèrent. 

La  mélanodermie  constitue  le  symptóme  non  le  plus  important,  mais  le  plus 
curieux  de  cette  singuliere  affection.  Par  exception,  nous  Tavons  dit,  c'est  la 
première  manifestation  apparente  de  la  maladie  :  dans  une  observation  de 
Martineau  elle  précéda  de  quinze  mois  les  autres  accidents.  A  peine  sensible 
dans  les  premières  phases  du  mal,  elle  passé  inapergue,  puis  prend  plus  d'im- 
portance  et  devient  identique  k  celle  du  muldtre  ou  du  nègre  :  c'est  une  l^inte 
brunétre  rappelant  la  couleur  sepia,  noyer  foncé.  Elle  peut  ótre  générale  ou 
partielle;  dans  ce  cas,  on  la  remarque  surtout  dans  les  régions  oü  la  peau 
présente  le  moins  d'épaisseur.  C'est  ainsi  qu'on  la  rencontre  k  la  face,  k  la 
partie  antérieure  du  tronc  et  de  Tabdomen,  k  la  face  interne  des  membres,  sur 
le  scrotum  et  le  fourreau  de  la  verge;  quand  elle  est  générale,  elle  est  toujours 
plus  accusée  dans  ces  points.  On  remarquera  que  les  régions  oü  le  pigment  se 
dépose  en  plus  grande  quantité  sont  d'une  part  les  régions  découvertes,  expo- 
sées  au  contact  de  Tair  et  de  la  lumière  comme  le  col  et  la  face  dorsale  des 
mains,  en  second  lieu  toutes  les  parties  du  tégument  oü  le  pigment  se  ren- 
contre le  plus  abondamment  k  Tétat  normal  (mameion,  scrotum,  pourtour  de 
Tombilic,  région  inguinaleet  pubienne).  De  méme  toutes  les  causes  d'irritation 
cutanée  exagèrent  Thypcrproduction  du  pigment  :  plaies  suppurées,  furoncles, 
brülures,  vésicatoire. 

Guermonprez  compare  Tévolution  de  la  mélanodermie  dans  la  maladie  d'Ad- 
dison  k  la  fagon  dont  s'effeclue  la  pigmentation  chez  le  nègre.  Chez  celui-ci, 
au  moment  de  la  naissance,  une  plaque  de  couleur  café  au  lait  apparatt  vers  le 
milieu  du  nez,  s'étcnd  k  droite  et  k  gauche  sous  les  orbites.  Ordinairemeai 
après,  mais  quelquefois  avant  cette  tache  nasale,  se  forment  une  ou  plusieurs 
tachcs  semblables  sur  le  front,  puis  sur  les  joues  et  sur  le  menton.  D*abord 
parfaitement  isolées,  présentant  des  bords  nettement  distincts  et  une  teinte 
uniforme,  ces  plaques  s'étendent  peu  k  peu,  se  touchent  et  fmissent  par  se 
confondre  en  formant  un  masqué  complet. 

Les  paupières  sont  habituellement  indemnes,  la  coloration  peut  ne  pas  fran- 
chir  la  racine  des  cheveux  et  la  barbe,  mais  les  faits  contraires  sont  nombreux. 
Quant  aux  poils,  lorsqu'ils  participent  k  Thyperchromie  générale,  ils  contri- 
buent  k  augmenter  la  teinte  des  téguments.  La  coloration  qui  accompagne  Ie 
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plus  souvent  la  maladie  d'Addison  n'offre  pas  une  teinte  uniforme  :  sur  ce  fond 
plus  óu  moins  sombre,  on  remarque  surtout  au  niveau  de  la  face,  de  petits 
points  du  volume  d*une  léle  d*épingle  k  une  pelile  lentille,  tranchant  par  une 
coloration  plus  foncée  el  donnani  aux  parlies  qu*ils  recouvrent  un  aspecl  poin- 
lillé  vraimenl  caractérislique  (Marlineau).  Addison  avait  Ie  premier  signalé 
Tapparence  inverse :  certaines  régions  de  la  peau  présenlaienl  une  couleur  plus 
claire,  d'un  blanc  mat,  comme  si  elles  avaienl  été  préservées  et  se  détachaient 
par  conlrasle  sur  les  parlies  voisines;  d'aulres  semblenl  privées  du  pigment 
normal.  Cette  disposilion  en  plaques  de  vililigo  ne  se  trouve  pas  relevée  dans 
un  grand  nombre  d'observalions.  Beaucoup  d'auteurs  décrivenl  la  colora- 
tion comme  uniforme,  en  larges  plaques  difTuses,  h  conlours  estompés  el 
indistincts.  La  peau  est  moins  souple,  plus  sèche,  comme  parcheminée,  elle 
est  en  même  lemps  plissée  et  semble  jouir  d'une  élasticité  moins  grande  d'oü 
Tapparence  de  vieillesse  hAlive  que  présente  Ie  visage  de  certains  malades 
(Guermonprez). 

Les  muqueuses  ne  sont  pas  épargnées  par  la  pigmcntation.  Les  gencives, 
les  lèvres  k  leur  partie  interne,  surtout  les  joues,  sont  successivemenl  enva- 
hies.  C'est  immédialement  en  arrière  des  commissures  labiales,  sur  la  ligne 
qui  les  prolonge  que  les  plaques  labiales  oiTrent  Ie  plus  de  nellelé.  Sur  la 
muqueuse  palatine,  de  chaque  cöté  du  raphé  médian,  s'échelonnent  quelque- 
fois  des  taches  pigmentaires  qui  ontété  comparées  avec  celles  des  joues  aux 
pigmentations  de  la  muqueuse  buccale  observées  chez  certaines  races  de 
chiens.  Sur  la  langue,  Ie  pigment  cnvahit  peu  k  peu  Ie  derme  et  les  papilles. 
La  conjonctive,  ordinaircmenl  indemne,  présente  quelquefois  un  reflet  bleud- 
tre,  considéré  par  certains  auteurs  comme  une  ébauche  de  pigmentation.  La 
mélanodermie  se  porie  également  sur  les  appendices  épidermiques,  les  chc- 
veux  en  particulier :  de  blonds  on  les  voit  devenir  chdtains,  de  bruns  presque 
noirs.  Cowan  cile  un  fait  de  coloration  des  ongles,  Gromier  une  teinte  tres 
foncée  des  dents.  Geile  dernière  observation,  discutable  peut-élre,  resle  jus- 
qu'èi  ce  jour  isolée. 

Addison,  Marlineau,  Greenhow  remarquent  que  la  teinte  est  d'autant  plus 
sombre  qu'elle  a  mis  plus  de  lemps  k  se  produire;  d'abord  limitée  k  la  face,  elle 
gagne  plus  ou  moins  rapidement  les  autres  parlies  du  corps. 

Les  autres  signes  tiennent  k  une  complication  ou  sont  Texpression  du  mau- 
vais  état  général.  Parmi  les  premiers  il  suffit  de  signaler  les  hémoptysies  et  Ia 
diarrhée,  qui  ne  font  pas  partie inlégrante  du  tableau  de  la  maladie;  parmi  les 
seconds,  les  troubles  de  la  menstruation,  de  Ia  respiration,  indépendants  de 
toute  lésion  tuberculeuse  et  que  Tanémie  seule  explique.  Divers  troubles  cir- 
culatoires  ont  aussi  été  mentionnés  :  un  pouls  petil,  faible,  difficile  k  sentir, 
comme  ondulant,  présenlant  des  intermittences ;  des  tintemenls  d'oreilles,  des 
vertiges,  des  troubles  visuels  purement  amblyopiques,  des  syncopes  quand  Ie 
malade  passé  de  la  position  horizontale  k  la  station  debout.  Tous  ces  symptó- 
me?,  en  rapport  avec  un  affaiblissement  graduel,  sont  corroborés  par  ce  fait 
que  les  malades  deviennent  d'une  extreme  sensibilité  au  froid  et  ne  peuvent 
se  réchauffer. 

La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  lente  et  progressive,  elle  aboutit 
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k  Ia  morl  en  un  iemps  qui  varie  de  un  a  irois  ans  et  méme  irois  ans  ei  demi 
Dans  les  faits  oü  la  durée  se  prolonge,  il  est  frequent  de  volr  Ia  maladie  restcr 
slationnaire  pendant  de  longs  mois,  puis  tout  k  coup,  sans  que  Ton  puisse 
invoquer  Ia  moindre  cause,  k  Tasthénie  viennent  se  joindre  les  vomissements, 
la  débilité  et  la  pigmentation  augmentent,  la  maladie  présente,  pour  ainsi  dire 
une  marche  aiguö;  Ia  morl  survient  dans  Fespace  de  deux  k  trois  mois  (obs.  de 
Martineau).  La  marche  peut  êlre  aiguö  d'emblée,  la  mélanodermie  est  tres 
accusée,  les  vomissements  opinidtres  et  incessants,  Tévolution  totale  se  fait  en 
moins  d'une  année. 

Enfin,  suivant  une  modalité  plus  rare,  la  maladie  peut  étre  rémitieote  avec 
des  alternatives  d*améIioration  qui  peuvent  faire  croire  k  une  guérison  pro- 
bable.  La  pigmentation  diminue  d'intensité,  disparatt  méme  quelquefois,  et  se 
reproduit  quand  les  autres  phénoméncs  reparaissent.  Suivant  Tobservation  de 
Houssay,  rintensité  de  Ia  coloration  coïncide  presque  toujours  avec  Ie  degré 
de  la  douleur  lombaire,  de  tellc  sorte  que  la  teinte  de  la  figure  servait  pour 
ainsi  dire  k  graduer  Ia  force  du  mal. 

La  guéinson  est-elle  possible?  certains  auteurs  Tadmettent,  mais  il  faut 
compter  avec  les  rémissions  trompeuses.  Addison  et  Trousseau  ent  toujours 
vu  Ia  maladie  bronzëeavoir  des  conséquences  funestes.  Sur  72  cas,  Martineau 
signale  deux  guérisons,  encore  que  Ton  puisse  mettre  en  doute  Ie  diagnostic 
posé. 

Le  plus  souvent,  Ia  maladie  se  termine  par  aflfaiblissement  progressif,  dans 
Ie  coma,  quelquefois  au  milieu  d'un  cortége  qui  rappelle  les  états  ataxo-ady- 
namiques  :  délire,  langue  sèche,  quelquefois  diarrhée  abondante  avec  sueurs 
profuses.  La  température  s'abaisse  de  plus  en  plus,  le  pouls  lent  ou  rapide 
est  toujours  intermitlent,  irregulier,  petit,  misérable.  La  période  comaieuse 
est  quelquefois  traverséc  par  des  convulsions  épileptiformes  qui  precedent  de 
quelques  instants  Ia  mort.  Guermonprez  signale,  d'après  Greenhow,  une  odeur 
cadavéreuse  spéciale  que  répandent  les  malades  et  que  Tauteur  anglais  com- 
parc  k  celle  du  poisson  pourri;  elle  résulterait,  d'après  lui,  d*un  comraence- 
ment  de  décomposition  putridc  pendant  Ie  cours  d'une  longue  agonie. 

Diagnostic.  —  Pendant  la  période  purement  asthénique  de  TafTection,  il 
sera  souvent  possible  de  la  soupgonner,  mais  nullement  de  Tétablir.  Nombre 
d  anémies  chroniques  sans  amaigrissement  notable,  mais  accompagnées  d'une 
lassitude  extreme,  présentent  Ia  physionomie  du  début  de  Ia  maladie  d*Ad- 
dison. 

Parmi  elles  il  n'en  est  pas  de  plus  difficiles  a  dépister  que  certaines  formes 
latentes  de  tuberculose  pulmonaire  qui  ne  se  traduisent  que  par  une  tendance 
marquée  k  Ia  fatigue,  une  absence  complete  d*énergie  morale,  sans  autrc 
modification  importante  de  Ia  santé.  De  même  pour  Ia  leucémie. 

Dans  les  anémies  pernicicuses  progrcssives,  on  observe  de  bonne  heure  des 
phénomènes  cachectiques  et  de  ramaigrissement. 

Lorsquc  Ia  mélanodermie  se  joint  aux  symplómes  d'asthénie,  le  diagnostic 
ne  saurait  rester  longtemps  suspendu,  car  les  autres  signes  apparaissent 
successivemenl  et  se  groupent  de  telle  maniere  que  toute  incertitude  est 
levéc. 
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Cependant  il  existe  beaucoup  de  cachexies  dues  au  cancer,  k  la  tuberculose, 
li  rimpaludisme,  au  déclin  desquelles  on  note  une  pigmenialion  anormale  de 
la  peau.  En  cas  de  doute  sur  la  cause  d*une  mélanodermie,  si  on  venait  k  con- 
elure  k  la  destruction  des  capsules  surrénales  et  du  sympathique,  parce  qu*il 
existe  chez  Ie  malade  des  signes  non  douteux  de  tuberculisation,  on  s*expose- 
rait  k  commettre  une  erreur.  Aulrefois  Bouchut  pensait  que  la  phtisie  pulmo- 
naire  donne  fréquemment  lieu  k  une  coloration  particuliere  de  la  peau.  Bazin, 
de  son  cöté,  disait :  c  Dans  les  derniers  temps  de  la  scrofule  abdominale,  Ie 
facies,  s'il  ne  se  trouve  pas  modifié  par  Tétat  d'infiltration  du  tissu  sous-cutané 
de  la  face,  notamment  par  la  bouffissure  des  paupières,  offre  une  teinle  blême, 
bistrée,  caractëristique,  qui  se  rapproche  plus  ou  moins  de  la  teinte  jaune  paillc 
des  aiTections  cancéreuses,  du  masqué  des  femmes  enceintcs,  ou,  mieux 
encore,  de  la  coloration  propre  aux  sujcts  qui,  depuis  un  temps  plus  ou  moins 
long,  se  trouvent  sous  Ie  coup  de  la  fièvre  paludéenne.  » 

Dans  7  observations  de  Jeannin  (*),  on  trouve  Tindication  d'une  pigmentation 
cutanée  commen^ant  par  la  face  et  par  les  mains  et  s'étendant  successivement 
aux  différentes  régions  du  corps,  tout  en  prédominant  dans  les  parties  primiti- 
vement  atteintes.  Une  céphalalgie  tres  intense,  une  lassitude  générale  k  une 
période  peu  avancée  de  la  maladie,  et  parfois  même  un  certain  degré  d'asthénie, 
de  Tamaigrissement  et  des  vomissements  mucobilieux,  marquent  Ie  début  de 
TaflTection.  On  peut  néanmoins  affirmer  la  tuberculose  pulmonaire  en  s'ap- 
puyant  sur  les  signes  physiques  pergus  dans  la  poitrine,  sur  Tabsence  des  dou- 
leurs  épigastriques  et  lombaires,  sur  la  non-pigmentation  des  muqueuses  et  la  fré- 
quence  de  la  toux.  Cesdistinctions  ne  paraissentpas  suffisanteskGuermonprez, 
qui  fait  de  ces  formes  un  type  pathologique  intermediaire  entre  la  phtisie  clas- 
sique  et  la  forme  ordinaire  de  la  maladie  bronzée  d'Addison.  Ces  faits  sont 
sujets  k  revision,  il  ne  faut  d'ailleurs  pas  oublier  que  la  tuberculose  des  cap- 
sules surrénales  est  de  toutes  les  altérations  constatées  dans  la  maladie  d'Ad- 
dison, la  plus  frequente  et  que  tuberculose  capsulaire  et  tuberculose  du  pou- 
mon  peuvent  coïncider. 

Il  est  beaucoup  plus  facile  de  reconnaltre  la  mélanodermie  si  communémenl 
observée  pendant  la  période  cachectique  de  la  malaria.  Lorsque  la  mélanémie 
est  légere,  la  coloration  est  eendree,  gris-jaunAlre,  plus  tard  jaune  brun;  dans 
les  formes  les  plus  intenses  elle  est  tres  accentuée,  mais  elle  rappelle  toujours 
la  teinte  brun-grisAtre.  Cet  aspect  est  tellement  spécial  que  déjè  Frerichs 
Ie  considérait  comme  pathognomonique  de  la  mélanémie.  La  pigmentation 
chez  les  paludéens  est  uniformément  répandue  sur  tout  Ie  corps  et  non 
disposée  en  plaques,  elle  n'envahit  jamais  les  muqueuses  (Charcot).  S'il 
restait  Ie  moindre  doute,  il  faudrait  extraire  un  peu  de  sang  par  piqüre  et 
constater  la  présence  des  granulations  pigmentaires,  ou  méme  Tun  des  stades 
des  corps  de  Laveran. 

Le  diagnostic  de  la  mélanodermie  phtiriasique,  maladie  pseudo-bronzée, 
maladie  des  vagabonds,  qui  se  confondent  avec  elle,  présente  un  certain  intérêt, 
elle  sera  cependant  presque  toujours  reconnue.  Cette  coloration,  parfois  tres 
foncée,  est  plus  intense  sur  le  tronc,  Tabdomen  et  les  membres  inférieurs,  que 

(')  Jeannin,  Des  pigmcntations  cutanécs  dans  la  phtisie  pulmonaire ;  Th,  Paris,  1800. 
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sur  les  parties  découvertes,  léte,  mains,  cou,  Ie  plus  souvent  exempls  de  pig- 
mentaiion.  Dans  la  maladie  d'Addison,  la  localisation  du  pigment  est  toule 
différente,  occupant  les  régions  exposées  k  Tair  et  les  membres  au  niveau  des 
jointures  du  cóté  de  la  flexion.  lei,  Ia  peau  est  souvent  rugueuse,  épaissie, 
jamais  lisse  ni  souple;  elle  porte  des  traces  de  grattage  avec  éruptions  diverses; 
Ie  pigment  peut  être  enlevé  par  Tongle.  Dans  la  maladie  bronzée,  Ie  pigment 
siëge  dans  Ie  corps  muqueux  de  Malpighi  et  non  dans  Fépiderme,  il  ne  cède 
ni  aux  lavages,  ni  au  grattage,  ni  aux  soins  hygiéniques.  Enfin,  la  mélano- 
dermie  parasitaire  est  curable  et  peut  disparattre  entièrement. 

Peutétre  pourrait-on  confondre  la  mélanodermie  phtiriasique  avec  la  maladie 
bronzée  lorsqu*il  s  y  joint  la  faiblesse  et  la  cachexie  de  misère  si  frequente  chez 
les  gens  égés.  En  plus  des  signes  précédents  et  de  Taspect  général  de  la  peau 
excoriée  et  grattée,  il  est  possible  de  constater  que  dans  la  mélanodermie  para- 
sitaire les  démangeaisons  sont  incessantes.  On  donnait  autrefois  comme  carac- 
tère  distinctif  de  premier  ordre  dans  la  phtiriase  la  non-pigmentation  des  mu- 
queuses.  Deux  observalions  de  Thibierge(*)  démontrent  que  les  taches  pigmen- 
tées  de  la  bouche  s'observent  dans  la  mélanodermie  phtiriasique;  des  faits  du 
m^me  genre  ont  été  signalés  par  Besnier  et  ChauiTard,  certaines  des  observa- 
tions  de  Greenhow  appartiennent  è  cette  categorie.  En  sonmie  Tétude  allentive 
des  lésions  cutanées  permet  d'établir  un  diagnostic. 

On  peut  avoir  è  se  prononcer  sur  Ie  diagnostic  de  pellagre  caractérisée  du 
cóté  de  la  peau  par  une  coloration  noire,  marquée  surtout  au  niveau  des  par- 
ties exposées  aux  rayons  solaires,  s'accompagnant  de  vertiges,  de  douleurs 
vagues,  de  céphalalgie,  de  douleurs  abdominales.  Bientöt,  survient  un  épuise- 
ment  progressif  avec  amaigrissement,  abattement  moral  et  tendance  au  suicide. 
La  pellagre  procédé  par  poussées  au  printemps,  elle  est  endémique  dans  cer- 
tains  pays;  la  mélanodermie  qui  Taccompagne  est  précédée  de  rougeur  de  la 
peau  avec  gonflement,  cuisson  et  démangeaison  tres  intenses,  puis  Tépiderme 
durcit,  prend  un  aspect  rugueux,  unc  teinte  gris  sale  ou  brunètre,  se  fendille 
en  petites  iamelles,  s'exfolie  lentement  en  laissant  k  la  peau  une  apparence 
lisse  unie  et  une  coloration  rouge  qui  persiste  (Fabre).  Ce  sont  Ik  les  signes  de 
l'érysipèle  pellagreux.  La  bouche,  la  langue  et  Ie  pharynx  ne  sont  nullement 
pigmentés,  tout  au  contraire  d'une  pêleur  livide,  quelquefois  d'un  rouge  vif  ou 
mOme  excoriés.  La  maladie  s'accompagne  presque  toujours  de  diarrhée  et  de 
boulimie,  tandis  que  dans  ia  mélanodermie  addisonienne  la  constipation  est  la 
règle  et  Tanorcxie  souvent  absolue. 

Des  études  récentes  nous  ont  fait  connaltre  une  variété  nouvelle  de  mélano- 
dermie en  rapport  avec  la  cirrhose  hypertrophiquc  pigmentaire  du  diabete 
sucré  décrite  par  Hanot  et  ChaufTard,  Letulle,  Brault  et  Galliard,  Hanot  et 
Schachmann,  Barlh,  Saundby;  elle  a  beaucoup  d'analogies  avec  la  coloration 
bronzée  de  la  maladie  d'Addison.  Dans  Ie  diabete  bronzé  on  na  pas  signalé  de 
pigmentation  des  muqueuses  ni  ces  taches  plus  sombres  formant  un  piqueté 
irregulier  comme  on  Ie  voit  au  cours  de  la  cachexie  surrénale.  L'examen  uri- 
naire  doit  ^tre  pratiqué. 

(*)  TiiiDiEHGE,  Deux  cas  de  mélanodermie  avec  pigmenlalion  de  la  muqueuse  buccale: 
Soc.  méd.  hop.,  1891. 
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11  »'>  .1  aucune  difficulté  h  diagtiosliquer  les  syphiliiles  pigmenlaires,  les 
icièrcs  plus  OU  moins  noirs,  les  pscutlo-raélanodermies  produilcs  par  l'absorp- 
lion  de  sels  d'argent  ou  de  sets  danillnc  et  lant  d'aiilres  modiTicalions  du  têgu- 
menl  qui  ooi  été  bien  k  tort  rapprocliées  de  la  maladie  d'Addison.  Toutea  ces 
alTeclions  se  prcsentcnl  avcc  un  corlègc  de  sjinptómes  tels,  qu'il  est  impossibte 
de  rester  dans  Ie  doute. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Les  premiers  Lravaux  d'eD- 
sonible  coiisacrt'3  a  la  maladie  li'Addison  enregistrcnl  des  lésions  noiubreuses 


FiG.  :>!,  —  Coupe  J' 

La  Bgare  reprcKcnlc  iin  gras  Inbercule  conglomtré  completen 
Xtiat  V.  A  la  p^ripIiéric.rinlIKrallon  lubi-rculcuse  (,  ( conllvnt  un  IrèsKioiid  non 

L  dissèmintes  >4s«x  régullèrement  dans  toule  Is  msMe. 

Bur  Ie  cAU  giittcbe.  on  rclrouve  un  visUge  de  la  capsnts  Burrénale  ro  el  Ie  1 
Cellc  ftflure  monlre  igiir,  conlrnlremenlï  cc  qui  n  èlé  iivnnci  pnr  cerlalns  i 

\    lubereule  est  ki  In  nifmc  que  dons  loiia  Jea  organe»  el  <|uc  los  f cttules  gtuiili 


desa  In  de  Lel  ui  Ie). 
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lU  sdipeui:  contigu. 


[  elvariéesdaDslesglaudessurrénatcs(Martincau,  Jaccoud,  Ball}.AcelLe  époque, 

1  on  ne  savaït  pas  encore  sous  ses  aspecls  mulliples,  reconnallre  l'inlluence  pré- 

I  pondéraule  de  la  tuberculose,  Ccpendanl  il  esl  certain  que  dans  la  trèsgraude 

majorilé  des  caa,  les  alt^ralions  trouvi^es  dans  les  capsules  ressorlissenl  k  celle 

maladie  générale.  Les  dépöls  scrofuleux,  lea  colleclions  purifonnes,  les  Irans- 

formalions  graisseuae  el  calcaire,  les  alrophies,  avec  induration,  lea  hypertro- 

phies,  les  inflammations  chroniques  isotées  ou  réunies  aux  altéralions  précé- 

lenLes  sont  dca  formes  divei^cs  du  processus  tuberculeux. 

Habitiiellemenl  les  capsules  surrénales  sont  augmentées  de  volume  el  de 
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poids,  irrégulièremenl  bosselées  sur  Icurs  faccs  et  leurs  bords,  adhërentes  aux 
parties  voisines  par  des  Iractus  fibreux  ou  par  un  tissu  rempli  de  granulations. 
De  couleur  gris-jaune  uniforme,  elles  sont  souvent  marbrées  de  blanc  et  de 
jaune  franc.  Cette  dispost tion  est  plus  apparente  lorsque  les  tubercules  font 
saillie  k  la  surface  de  Torgane. 

Sur  les  sections  longitudinales  les  tubercules  apparaissent  aux  diflférenLs 
degrés  de  leur  évolution,  tantót  confluents,  jaunAtres  au  centre  et  secs  k  Ia 
coupe,  quelquefois  ramollis.  Des  parties  de  glande  sont  en  général  respectées, 
mais  la  transformation  peut  être  totale.  Dans  ce  cas  la  périphérie  de  la  capsule 
est  recouverte  par  la  membrane  d'enveloppe  indurée  et  Torgane  est  occupé 
dans  toute  sa  masse  par  deux  ou  trois  bloes  jaune-soufre,  de  la  grosseur  d'une 
noisette  k  une  petite  noix,  c'est  Tétat  caséeux  sec  si  fréquemment  observc  dans 
les  ganglions.  On  y  rencontre  aussi,  au  lieu  de  gros  tubercules  massifs,  des 
cavités  remplies  d*un  pus  bien  lié,  homogene,  sans  odeur.  Les  parois  de  ces 
petites  poches  sont  dures,  et  forment  k  la  collection  purulente  une  véritable 
coque  d'enkystement. 

Les  diiTérents  états  d'inflammation  ou  d'induration  chronique  de  la  glande 
surrénale  représentent  quelquefois  les  seules  lësions  appréciables.  C'est  qu'cn 
cffet  les  tubercules  subissent  ici,  comme  dans  les  autres  organes,  une  résorp- 
tion  particlleou  complete,  laissant  k  la  place  qu'ils  occupaient  une  zone  épaissic 
de  tissu  fibreux  incrustée  ou  non  de  sels  calcaires.  Pour  reconnaltre  la  nature 
luberculcuse  de  ces  altérations,  Texamen  microscopique  est  indispensable ;  on 
ne  peut  donc  s'étonner  que  sous  Ie  nom  d'induration,  d*inflammation  chronique 
et  d'atrophie  ces  modifications  profondes  de  la  glande  aient  été  longtemps 
distraites  de  la  tuberculisation  surrénale.  Comilet  Ranvier,  procédés  par  Roki- 
tansky  et  suivis  dans  ces  demiers  temps  par  Alezais  et  Arnaud,  acceptent  cette 
maniere  de  voir. 

Quand  les  tubercules  sontnombreux  et  confluents,  ouque  la  glande  se  trouve 
complètement  Iransformée,  la  structure  des  capsules  n'est  plus  reconnaissable, 
mais  si  les  granulations  sont  peu  nombreuses,  on  distingue  facilement  encorc 
les  deux  substances  inëgalement  atleinies,  la  tuberculose  prédominant  tantöt 
dans  Técorce,  tantót  vers  Ie  hile  de  Torgane. 

Certains  auteurs,  Sanderson,  Dickinson,  Wilks  avaient  indiqué  une  dégéné- 
rcscence  spéciale,  demi-transparente,  distincte  des  lésions  tuberculeuses.  Au 
contact  de  Tair  les  parlies  qui  en  sont  atteintes  changeraient  de  coloration :  de 
grises  et  semi-lransparentes,  elles  dcvicndraient  plus  vives  et  m<>me  rosées. 
Or  ces  modifications  d*aspect  et  de  couleur  s'observent  dans  toules  les  infil- 
trations  tuberculeuses  réccntes,  comme  on  peul  Ie  constater  dans  la  plupart  des 
organes  et  en  particulier  dans  les  ganglions  scrofuleux.  Il  est  cependant  diffi- 
cile  de  reconnnaltrc  au  premier  abord  certains  états  translucides  de  la  sub- 
stance  capsulaire  d'avec  la  dégénércscence  amyloïde  associée  k  la  tuberculose 
de  l'organc,  ou  évoluant  en  dehors  d'elle.  On  sait,  d'après  Virchow,  que  la  trans- 
formation amyloïde  des  capsules  surrénales  est  une  des  dégénérescences  les 
plus  fréquemment  observées  au  déclin  des  tuberculoses,  des  suppurations 
prolongées  et  de  ccrtaines  cachexies. 

Par  cette  relation  succincte,  on  peut  juger  que  la  tuberculisation  des  capsules 
surrénales  offre  toute  la  gammedes  lésionsprovoquéesparletubercule  dans  la 
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pluparl  des  auires  appareils,  que  par  conséquent  au  point  de  viie  histologique, 
il  n'y  a  pas  lieu  de  s  y  appesaniir,  la  granulation,  rinfiltralion,  la  caséificaiion, 
Ia  suppuration  et  Tinfütration  calcaire  s'y  montrant  tour  k  tour.  Il  serait 
plus  important  d'établir  la  proportion  des  faits  dans  lesquels  la  dcstruction 
iuberculeuse  des  capsules  surrénales  est  complete,  et  la  série  inverse  des 
obsenrations  oü  une  partie  notable  de  ces  glandes  a  été  rcspectée.  Nous  verrons 
bientöt  l'importance  de  cette  remarque. 

En  m^me  temps  que  rinfiltralion  tuberculeuse  circonscrite  ou  diffuse  des 
capsules  surrénales,  on  observe  asscz  fréquemment  des  lésions  de  voisinage. 
L*organe  hypertrophié  adhère  aux  parties  les  plus  proches  par  un  tissu  d'in- 
flammation  chronique  et  de  tubercules  plus  ou  moins  confluenls.  Ces  lésions 
sont  plus  marquées  du  cóté  droit,  par  suite  des  rapports  de  la  capsule  avec  la 
face  inférieure  du  foie.  Les  filets  ncrveux  qui  unissent  la  glande  surrénale  aux 
ganglions  semi-lunaires,  les  ganglions  eux-m^mes  et  les  principales  branches 
du  sympathique  abdominal  peuvent  étre  altérés.  Martinoau,  partisan  déclaré 
de  la  theorie  nerveusc,  avaiten  vain  chcrché  dans  les  88  obscrvations  qu'il  cite, 
la  confirmation  de  ses  vues,  un  seul  fait  dü  k  Monro  (obs.  XXXIX)  contient 
rindication  d'une  hypertrophié  des  filets  sympathiques  et  du  petit  splanch- 
nique.  Jaccoud  et  Ball  réunissent  plusieurs  cas  d'atrophie  des  ganglions  semi- 
lunaires,  du  plexus  solaire  et  des  nerfs  qui  en  dépendent,  puis  d'autres  faits 
d'hypertrophie  des  ganglions  avec  injection  notable  des  nerfs. 

De  pareils  documents  sont  d*un  bien  faible  poids,  si  Ton  met  en  regard 
7  obscrvations  oü  les  lésions  nervcuses  furent  recherchées  avec  Ie  plus  grand 
soin,  mais  sans  résultat  (Thompson,  Child,  Chatin,  Martineau,  Habcrshon, 
Hayem,  Guermonprez).  Beaucoup  plus  prés  de  nous  et  se  fondant  sur  Texamen 
attentif  de  49  obscrvations,  Alezais  et  Arnaud(*)  montrent  que  dans  i2  d'entre 
elles,  les  nerfs  et  les  ganglions  sympathiques  ont  été  reconnus  sains ;  dans  les 
57  autres,  on  devait  resler  sur  la  réserve,  d'autantque  Texamen  microscopique 
n'avait  pas  été  fait.  Ce  relevé  comprend  les  obscrvations  anciennes  d'Addison, 
de  Schmidt,  de  Van  Andel,  celles  plus  récentes  contenues  dans  Timportant 
mémoire  de  Greenhow  et  les  interessants  travaux  de  v.  Kahlden  et  de  Lance- 
reaux.  Néanmoins,  Ie  gonflement  des  troncs  ncrveux  avec  forte  hypérémie  de 
leur  gaine,  Tadhércnce  des  ganglions  semi-lunaires  aux  capsules  surrénales 
par  l'intermédiairc  d'un  lissu  d'inflammation  chronique,  Tinduration  parfois 
constatée  de  ces  ganglions,  indiquent  que  la  partie  la  plus  importante  du 
sympathique  abdominal  peut  étre  envahie  par  les  mémes  lésions  qui  ont  détruit 
les  capsules. 

Presque  toujours,  ces  altérations  du  système  ncrveux  coexistent  avec 
la  transformation  fibro-caséeuse  des  glandes  surrénales,  il  est  excep- 
tionnel  de  les  voir  isolées:  cependant  plusieurs  obscrvations  de  Jurgens 
démontrent  qu'il  peut  en  étre  ainsi.  Sur  21  autopsies  de  maladie  d'Ad- 
dison, Tauteur  aurait  toujours  trouvé  une  dégénération  grise  des  nerfs 
splanchniques,  mais  parfois  les  capsules  étaient   intactes.  Dans  trois  autres 

(')  H.  Alezais  et  F.  Arnaud,  Étude  sur  la  tuberculose  des  capsules  surrénales  et  ses 
rapports  avec  la  maladie  d'Addison;  lievue  de  méd,.  avril  1801. 
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faiis,  Tun  de  Semmola,  Ie  deuxième  de  Raymond('),  Ie  demier  qui  nous  esl 
persoDneI(*),  riniégrité  des  capsules  paraissait  absolue  et  les  allérations  prin- 
cipales  portaient  sur  Tun  des  ganglions  semilunaires.  Déjè,  peu  de  temps  aprés 
Addison,  on  avail  publié  des  observations  de  mélanodermie  en  dehors  de 
toute  lésion  capsulaire,  raais  sans  chercher  k  s'enquérir  de  Fétat  des  filets 
sympathiques  et  des  gangh'ons.  Certaines  observations  de  Greenhow  appar- 
tiennent  a  cette  dernière  categorie. 

On  voil,  d'après  ce  qui  précède,  que  dans  la  maladie  d*Addison,  aucuno 
lésion  n'esl  constante,  ni  du  cóté  des  glandes,  ni  du  cóté  du  système  nerveux. 
Si  dans  presque  tous  les  cas  de  mélanodermie,  les  capsules  surrénales  sonl 
atteintcs  de  tuberculose,  la  réciproque  esl  loin  d'êlre  vraie.  D'après  Alezais  el 
Arnaud,  dans  la  moitié  des  cas  de  tuberculose  capsulaire,  la  teinle  bronzée 
fail  défaut,  et  comme  d'autre  part  les  lésions  des  ganglions  semi-lunaires  et 
des  filets  sympathiques  sont  souvent  négligeables,  on  doit,  suivant  eux,  cher- 
cher une  autre  explication  des  phénomènes  observés.  D'un  autre  cóté,  lorsque 
la  maladie  d'Addison  se  complete  par  Tapparition  de  la  mélanodermie,  il  arrive 
que  les  lésions  ne  sont  ni  bilatérales,  ni  symétriques.  Greenhow  a  relevé 
6  observations  oü  une  seule  des  capsules  était  atteinte:  Lancereaux  a  publié 
un  fait  scmblable.  Dans  Ie  mémoire  d' Alezais  et  Arnaud  se  trouve  une  obser- 
vation  non  moins  importante  et  tres  explicite  dans  laquelle  Ic  syndrome  cli- 
nique  de  la  maladie  d'Addison  existaitavec  une  lésion  tres  limitée  d'une  seule 
capsule,  sans  allérations  importantes  du  plexus  solaire,  ni  des  gros  ganglions 
sympathiques.  La  tuberculisation  était  limitée  au  tiers  postérieur  de  la  cap- 
sule droite,  au  tissu  vasculo-nerveux  qui  entoure  la  capsule  en  ce  point  etaux 
ganglions  péricapsulaires  assez  nombreux  dans  cette  région. 

C'est  a  cette  dernière  modification  du  système  nerveux  que  les  auteurs  pré- 
citës  attribuent  la  plus  grande  part  dans  la  production  de  la  maladie  d*Addison. 
Il  paralt  en  efTot  démontré  que  la  destruction  plus  ou  moins  avancée  des  cap- 
sules surrénales  ne  saurait  seule  rendre  compte  de  l'apparition  de  la  mélano- 
dermie. Si  par  contre  la  périphérie  des  capsules  est  atteinte,  la  coloration  spé- 
ciale de  la  peau  ne  tarde  pas  k  se  montrer.  La  condition  organique  suffisante 
pour  provoquer  l'apparition  et  la  succession  des  symptómes  cardinaux  de  la 
maladie  serail  Taltération  des  ganglions  nerveux  sympathiques  compris  dans 
Tenveloppe  fibreusc  des  glandes  ou  accolés  k  leur  face  externe.  L'altération 
des  ganglions  nerveux  péricapsulaires  étant  indispensable  k  la  production  de 
la  maladie  bronzée,  on  comprend  que  les  capsules  surrénales  puissent  étre 
complèlement  infil  trees  de  matière  tuberculeuse  sans  qu'il  en  resul  te  aucun 
trouble. 

Malgré  l'intérét  de  ces  dernières  recherches,  nous  ne  sommes  guère  en 
mesure  de  trancher  la  question  toujours  pendante  au  sujet  de  la  patho- 
génie  de  la  maladie  d'Addison  :  est-elle  la  conséquence  d'une  destruction 
des  capsules  surrénales,  ihéone  de  rinsuffisance  capsulaire,  ou  la  mani- 
er) F.  Raymond,  Un  cas  de  maladie  d'Addison  avec  inlégrité  des  capsules  surrénales  el 
altéraUons  scléreuses  de  Tun  des  ganglions  coeliaques;  Soc.  méd.  hop,^  1892. 

(')  A.  Brault  et  K.  Perruciiet,  Maladie  d'Addison  sans  lésions  apparentes  des  capsules 
surrénales;  lubercule  accolé  au  ganglion  semi-lunaire  droit;  Sem.méd,,  1892. 
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fcstalioii  d'un  (rouble  pro  fond  du  sysième  nerveux  sympathiquet  II  est  utilc 
cependant  de  r<^sumer  les  argumenis  favorables  ou  contraires  k  chacune  des 
deux  Ihéories. 

Dès  son  premier  mémoire,  Addison  faisait  quelques  réserves  sur  la  lésion  des 
capsules,  c  Toutcs  lesfois,  dit-il,  qu*il  exisleavec  rensembledc  symplómesque 
nous  avons  énumérés,  Ia  coloration  spéciale  de  la  peau,  il  y  a  plus  que  pré- 
somplion  d*une  maladie  el  surtout  d'une  aflfeclion  maligne  et  incurable  des 
capsules.  »  Mais  il  reconnatt  bientótqu*il  existe  des  faits  oü  les  capsules  sont 
altérées  sans  que  les  symptómes  caractéristiques  de  la  maladie  aient  existé.  A 
ce  moment,  il  considère  la  lésion  organique  des  glandes  surrénales  comme  un 
element  de  la  maladie  et  la  place  au  méme  rang  que  la  tuméfaction  de  Ia  ra  te 
dans  rimpaludisme  et  Tengorgemenl  des  plaques  de  Peyer  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Trois  ans  après,  Addison  modifie  sensiblement  sa  maniere  de  voir  : 
«  Tout  en  pensant  que,  dans  certains  cas,  il  est  impossible  dene  pas  considérer 
les  altérations  de  couleur  subies  par  Ie  malade  comme  Ie  résultat  de  la  lésion 
des  capsules,  et  probablement  de  cette  lésion  seulement,  nous  savons  toutefois 
que  ces  organes  sont  tres  voisins  du  plexus  solaire  et  des  ganglions  semi- 
lunaires,  et  sont  même  en  contact  avec  ces  parties  qui  leur  envoient  un  grand 
nombre  denerfs;  qui  peut  dire  quelle  inftuence  Ie  contact  de  ces  organes  matades 
peut  avoir  sur  ces  grands  centres  nerveux,  et  quelle  part  ces  e  ff  ets  secondaires 
peuvent  prendre  dans  la  production  des  troubles  de  la  santé  générale  et  des  autres 
symptómes  ohservést » 

Dès  cc  moment,  Ie  problème  est  posé  et  c'est  au  tour  de  ces  deux 
hypotheses  que  gravitent  toutes  les  opinions  émises  jusque  dans  ces  demiers 
temps. 

La  théone  de  tinsuffisance  capsulaire  contemporaine  des  premières  observa- 
tions  d'Addison,  fut  affirméc  d'une  fagon  oxclusivepar  Hutchinson  et  acceptée 
en  France  par  Trousseau,  Lasègue,  Féréol,  Laguille.  EUe  parut  recevoir  une 
eclatante  confirmation  par  les  expériences  de  Brown-Séquard.  D'après  eet 
auteur,  les  capsules  surrénales  sont  indispensables  k  la  vie,  leur  ablation  est 
toujours  suivie  de  la  mort  des  animaux  dans  un  assez  bref  délai.  Gratiolet,  Phi- 
lippeaux  contestèrent  la  validité  de  ces  expériences,  attribuant  la  mort  k  la 
péritonite  et  k  Thépatite  consécutives  k  Topération.  Harley  pensait  que  les  acci- 
dents  devaient  être  rapportés  k  Tébranlement  produit  sur  les  ganglions  semi- 
lunaires  au  moment  de  Tablation.  Dans  un  travail  postérieur,  Brown-Séquard 
maintint  ses  conclusions;  Tissue  fatale  est  d'autant  plus  rapide  que  l'ablation  a 
été  complete,  d'ailleurs  Ia  suppression  graduelle  de  la  glande  est  quand  méme 
suivie  de  mort.  Une  des  propriétés  principales  de  ces  organes  consiste  k  délruire 
une  substance  douée  de  la  faculté  de  se  transformer  en  pigment ;  les  capsules 
supprimées,  cctle  transformation  s'effectue  et  Ie  pigment  s'accumule  dans  Ie 
sang.  A  Ia  suite  d'expériences  contradictoires,  Martin-Magron,  Berruti,  Chate- 
lain,  M.  SchifT  acceplent  les  conclusions  de  Gratiolet,  de  Philippeaux  et  de 
Harley,  touchant  Ie  mécanisme  de  la  mort;  d'ailleurs,  k  la  suite  de  Tablation 
des  capsules  les  animaux  ont  pu  survivre  pendant  des  mois  (Martin-Magron  et 
Chatèlain). 

Cette  queslion  semblait  tomber  dans  Toubli  lorsque  des  travaux  récents  vien- 
nent  de  lui  rendre  un  véritable  intérét   Dans  une  série  d'expériences,  Abelous  et 
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LaDglois(^)  cherchent  k  établir  que  les  capsules  surrénales  sont  indispensables 
è  la  vic,  Ia  desiruction  des  deux  capsules  améne  rapidement  la  mort  avee  lous 
les  phénomènes  décrits  par  Brown-Séquard  :  paralysie  du  train  postérieur, 
puis  des  muscles  respirateurs.  La  mort  est  la  conséquencc  d'une  véritablc 
intoxication  résultant  de  Taccumulation  dans  Ie  sang  d'une  ou  de  plusieun^ 
substances'toxiques  fabriquées  au  cours  des  échanges  nutritifs.  Le  röle  des  cap- 
sules surrénales  serait  d'élaborcr  unc  ou  plusieurs  substanccs  de  nature 
inconnue  destinées  a  neulraliser  les  poisons  ainsi  formés ,  et  dont  Taction  se 
manifeste  plus  spécialement  sur  le  système  nerveux. 

L'ablation  d'une  seule  capsule  est  insuffisante  pour  amener  la  mort ;  mais, 
quel  que  soit  Tintervalle  mis  entre  la  destruction  complete  des  deux  organes, 
aussitöt  que  la  seconde  opération  est  terminóe,  les  accidents  se  déclarent. 

Les  poisons  retenus  dans  Torganismc  semblent  agir  sur  les  extrémités  ter- 
minales  des  nerfs  et  les  plaques  motrices  k  Texemple  du  curare. 

Pour  bien  démontrer  le  rólc  indispensable  des  capsules  surrénales,  il  suffil 
de  pratiquer  chez  Tanimal  auquel  Tablation  des  glandes  vient  d'étre  faite,  des 
injections  d'extrait  aqueux  d'une  glande  recueillie  sur  un  animal  en  bonne 
santé ;  la  survie  se  prolonge  quelques  heures  et  les  convulsions  sont  évitëcs 
(Langlois  et  Abelous,  Albanese,  Brown-Séquard).  Un  autre  procédé,  plus 
démonstratif  encore,  consiste  k  introduire  dans  le  sac  lymphatique  d'une  gre- 
nouille  privée  de  ses  capsules,  un  fragment  de  glande  surrénale  :  la  survie  se 
prolonge  davantage;  on  peut  obtenir  mieux  encore  en  greiTant  au  préalable  un 
fragment  de  rein  et  la  capsule  surrénale  correspondante  chez  un  animal  qui 
doit  étre  opéré.  Si,  au  bout  d'un  certain  temps,  on  vient  k  détruire  la  greffe, 
les  animaux  meurent  de  paralysie  progressive  et  rapide.  D'ailleurs  Tinjection 
répétée  du  sang  d'animaux  morts  k  la  suite  de  l'ablation  des  capsules  déter- 
mine  chez  un  animal  sain  des  phénomènes  analogues  k  ceux  de  la  cura- 
risation,  ce  qui  démonlre  la  toxicité  extreme  de  ce  liquide. 

11  est  inutile  de  discuter  ici  Ic  cóté  purement  théorique  de  ces  expériences, 
en  particulier  Thypothèsc  faite  par  Langlois  et  Abelous  de  la  destruction  par 
les  capsules  surrénales  de  substanccs  dites  curarisantes.  En  prenant  dans  celle 
question  le  cólé  le  plus  pratique  el  retenanl  de  ces  expéricnces  ce  qu'elles 
semblent  démonlrer  d'une  fa^on  indiscutable,  il  résulte  que  la  vie  des  animaux 
n'cst  nullement  compromise  par  l'ablation  d'une  seule  capsule,  et  que  In  des- 
truction partiellc  de  la  seconde  permet  une  longue  survie.  En  somme,  les  con- 
clusions  d'Abelous  et  Langlois,  en  ce  qui  conceme  les  capsules  surrénales, 
sont  identiques  k  celles  déjè  connucs  sur  l'extirpation  parlielle  ou  totale  des 
glandes,  du  corps  thyroïde  dans  la  genese  de  la  cachexie  slrumiprivc,  du  pan- 
creas dans  le  développement  de  la  glycosuric  et  de  Tazoturie  persistanles. 

11  convient  cepcndanl  de  n'accorder  k  ces  recherches,  en  ce  qui  concerne 
bien  entendu  la  palhogénie  de  la  maladie  d'Addison,  qu'une  valeur  relativc, 
car  asthenie  n'est  nullement  synonyme  de  paralysie  et,  de  plus,  la  mélanodermic 
nianque.  En  prenant  pour  base  de  discussion  les  conclusions  expérimenlales 
d'Abelous  el  Langlois,  on  ne  peut  concevoir  Tapparition  de  la  cachexie  bronzée 
qu'è  parlir  du  moment  oü  la  fonction  des  deux  capsules  est  sérieusement  com- 

(*)  E.  Abelous  et  P.  Langlois,  Hcchcrclies  expérimenlales  sur  les  fonclions  des  capsules 
surrénales  de  Ia  grenouille;  Iti  Arch.  de  phys.,  1892. 
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promise,  et  si,  k  la  rigueur,  on  expliquc  ainsi  (comme  robservation  Ie  démonire) 
1'absence  de  maladie  d'Addison,  malgré  l'apparition  de  tubercules  dans  les 
deux  cótés,  on  ne  peut  rendre  compte  du  développement  de  la  mélanodermie 
et  de  Tasthónie  caractéristiques  par  Ie  fait  de  lésions  limitées  h  une  seule  cap- 
sule (faits  de  Greenhow,  Lancereaux,  Alezais  et  Arnaud). 

En  somme,  la  theorie  de  rinsuffisance  capsulaire  ne  paratt  pas  trouver  un 
appui  solide  dans  les  données  fournies  par  Texpérimentation.  La  theorie  ner- 
veuse  est-elle  plus  en  rapport  avec  les  faits? 

Elle  fut  énoncée  tout  d'abord,  nous  l'avons  dit,  par  Addison.  Les  altérations 
des  ganglions  semi-lunaires  et  du  plexus  solaire  sont  considérées  par  Habershon 
comme  la  cause  móme  des  symptómes  asthéniques.  Barlow  suppose  qu'il  s'agit 
d*une  névralgic  spéciale  du  grand  sympathique;  Schmidt,  de  Rotterdam,  invo- 
que  la  lésion  des  ganglions  semi-lunaires;  Mattei,  de  Sienne,  admet  que  la 
maladie  d*Addison  résulte  d'une  cachexie  spéciale  et  d'une  névrose,  soit  pri- 
mitive,  soit  symptomatique,  ayant  toujours  son  siège  dans  Ie  grand  sympa- 
thique OU  Ie  ganglion  semi-lunaire.  L*altération  des  capsules  si  riches  en  filets 
nerveux,  en  rapports  étroits  avec  les  ganglions  semi-lunaires  contribuerait  k 
précipiter  Tévolution  de  cette  maladie.  Martineau  se  déclare  partisan  de  la 
theorie  émise  par  Mattei,  opinion  partagée  la  méme  année  par  Ërichsen. 

Jaccoud,  s*appuyant  sur  sept  observations  dont  nous  avons  ei  té  les  princi- 
pales  (Quekett,  Monro,  Meyer,  Addison,  Schmidt,  van  Andel,  Habershon), 
défend  sans  réserve  Torigine  nerveuse  de  la  maladie  et  pensc  que  les  lésions 
des  glandes  surrénales  sont  accessoires  et  secondaires(*).  Depuis,  Ball,  Munro, 
n.  Greenhow,  Pye  Smith,  Powell  et  Sutton,  Jurgens,  von  Kahlden,  Lance- 
reaux ont  donné  des  arguments  nombrcux  en  faveur  d'une  altération  des  filets 
sympathiques  et  des  ganglions  semi-lunaires.  Pour  Lancereaux,  les  capsules 
nc  prennent  aucune  part  k  la  genese  de  la  maladie;  lorsque  les  altérations  dont 
clles  sont  Ie  siège  s'étendent  aux  filets  nerveux,  qui  des  ganglions  se  rendent 
a  la  capsule,  les  conditions  favorables  au  développement  de  la  maladie  sont 
réalisées.  Cest  ce  que  Ton  observe  souvent  dans  la  tuberculose  de  ces  organes. 

En  comprcnant  ainsi  la  succession  des  phénomènes,  on  cxplique  sans  diffi- 
culté  les  faits  de  tuberculisation  des  capsules  surrénales  sans  asthenie  et  sans 
mélanodermie,  tant  que  les  lésions  n'ont  pas  dépassé  la  zone  capsulaire  pro- 
prement  dite.  La  périphérie  franchie  et  les  nerfs  atteints,  les  troubles  apparais- 
sent.  Si  Tirritation  du  centre  sympathique  abdominal  est  Ie  plus  important 
des  facteurs  dans  la  genese  de  TafTection,  il  n'est  pas  nécessaire  que  la  lésion 
soit  doublé,  la  destruction  d'une  seule  capsule,  m^me  en  un  point  limité, 
bientót  suivie  de  Tirritation  des  filets  nerveux  les  plus  voisins,  marquera  la 
première  phasc  du  syndrome  addisonien.  Par  suite  cette  altération  peut  être 
différente  de  la  tuberculose,  et  Ton  sait  que  plusieurs  faits  indiscutables 
existent  de  mélanodermie  dans  Ie  cours  d'un  cancer  de  Ia  capsule  surrénale; 
or  ces  tumeurs  sont  presque  constamment  uniiatérales. 

Dans  les  observations  anciennes,  les  altérations  des  filets  du  sympathique 
et  des  ganglions  semi-lunaires  étant,  en  général,  tres  mal  indiquées,  et  même 

(')  Jaccoud,  Sur  les  maladics  bronzées  ,  Gai,  hebd,,  1864. 
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faisaiii  défaui,  Alezais  el  Arnaud  onl  cru  pouvoir,  s'appuyanl  sur  Icurs  obser- 
vations>  soutenir  que  les  altérations  du  système  nerveux  portaienl  sur  la  |)éri- 
phérie  de  Ia  capeule  el  les  ganglions  péricapsulaires.  Si  Ton  acceple  la  theorie 
nerveuse,  esUi!  besoin  de  localiser  k  un  ierritoire  aussi  resireint  la  zone  d'irri- 
lation  possible  ?  Bien  des  observations  semblent  démontrer  Ie  contraire,  en 
particulier  ccUe  de  Raymond»  oü  des  lumeurs  lymphadéniques  prévertébralcs 
avaient  en  partie  détruit  Ie  plexus  solaire.  Le  fail  qui  nous  est  personnel  a  la 
mêmesignification.  Rappelons  les  obaervations  assez  nombreuses  citées  par 
Ball,  Féréol,  Guermonprez,  de  caries  veiiébrales  portant  sur  les  dernièresdor 
sales  OU  les  premières  lombaires  compliquées  d'abcès  par  congestion,  d^infil* 
tration  tuberculeuse  ou  d*engorgements  gangliiiftoaires  avoc  retentissement 
sur  les  plexus  nerveux  avoisinants.  Nieszkowski,  Jeftiuiin,  Gubler  onl  ni^mc 
signalé  la  dégénérescence  caséuse  des  ganglions  méseniériques  comme  seulo 
lésion  appréciable  dans  plusieurs  failsde  maladie  d'Addison.  Greenhow,  outre 
les  lésions  de  Tenveloppe  celluleuse  de  la  capsule,  signale  mainles  fois  l'exis- 
lence  d'adhérenccs  solides  avec  les  organes  voisins,  Iels  que  Ie  diaphragme,  Ic 
foie,  le  pancreas,  la  veine  cavc,  les  reins  etreslomac. 

L'envahissementdu  tissuconjonclifpéri-capsulaire  ne  peut  manquerd^amener 
rinclusion  des  nerfs  du  plexus  &olaire  et  surrénal  au  milieu  d'un  tissu  dense 
et  induré;  el  en  effet,  dans  les  cas  oü  Texamen  des  nerfs  a  élé  poursuivi,  leur 
enveloppe  fibreuse  a  élé  Irouvée  hypertrophiée.  En  consëquence,  on  admettra 
que  non  seulemenl  les  lumeurs  de  la  capsule  surrénale,  mais  toutes  les  adé- 
nites  chroniques  de  la  région  coeliaque,  solaire  el  pré  vertebrale,  les  lumeurs 
des  mêmes  parlies  aient  une  action  sur  les  nombreux  plexus  nerveux  qu'on  y 
rencontre. 

A  l'actif  de  la  theorie  nerveuse  on  a  signalé  cerlaines  coïncidences  donl  la 
valeur  nous  paratt  minime  :  lelie  Tobservalion  de  Schuiz  concemanl  un  malade 
alteinlde  sclérodermie,  d'alrophie  musculaire  et  de  maladie  bronzée.  L*associa- 
tion  du  goitre  exophlalmique  cl  de  la  maladie  d*Addison  constatóe  par 
Oppenheim  el  Marie  a  moins  d'importance  encore,  puisque,  contrairement  aux 
névroses,  raffcction  qui  nous  occupe  se  développe  en  méme  lemps  que  des 
lésions  organiques  manifesles.  On  doit  faire  une  exceplion  pour  Tobservalion, 
discutable  d'ailleurs  dans  des  conclusions,  de  Kalindero  el  Babès  oü  sonl  relc- 
vées  des  altérations  de  la  moellc  épinière  et  des  racines  antérieures,  une  atro- 
phie  presque  complete  des  deux  capsules  el  un  épaississement  avec  induralion 
du  tissu  conjonclif  autour  du  plexus  solaire. 

Pendant  quelque  lemps  la  maladie  bronzée  fut  considérée  aussi  comme  une 
des  tcrminaisons  banales  des  afTections  cachectiques.  Gubler,  Teissier  de  Lyon, 
Monneret,  Béhier,  Marlin-Magron,  Hardy,  Sée,  Chatelain,  Landois,  d'Hurla- 
borde  pensaienl  que  les  capsules  surrénales  pas  plus  que  le  système  nerveux 
sympathique  n*avaient  d'influence  sur  la  fonction  chromatogène  de  la  peau;  la 
coloration  bronzée  résullcrait  d'une  formation  exagérée  des  pigments  sur  place 
sous  rinfluence  de  la  cachexie. 

Il  eslimpossibled*entrer  ici  dans  Tanalyse  de  la  dicussion  de  toutes  les  hypo- 
theses de  second  ordre  émises  sur  la  palhogénie  de  la  maladie  d'Addison.  En 
réalité  les  deux  seules  théories  en  présence  sonl  celles  dont  l'exposé  vient  d'ótre 
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fait  :  1**  la  theorie  de  rinsuffisance  capsulaire ;  S*»  Ia  theorie  nerveuse  (irrilation 
lente  du  sympathique  abdominal).  Contre  la  theorie  capsulaire  se  groupcnt  toutes 
les  observations  oü  la  maladie  se  développe  avec  des  lésions  peu  accentuées 
des  capsules,  avec  des  lésions  unilatérales  peu  étendues,  avec  absence  do 
lésions.  On  doit  y  joindre  les  faits  exceptionnels  :  observation  de  Martini,  non- 
apparition  de  maladie  bronzée  chez  un  homme  de  40  ans  mort  de  tuberculose 
pulmonaire;  malgré  Tabsence  congenitale  des  capsules,  les  reins  étaient 
fusionnés  en  une  masse  unique ;  obsei'vation  de  Spender,  mélanodermie  tres 
franche  chez  une  femme  de  55  ans  a  Tautopsie  de  laquelle  on  put  constater 
que  les  capsules  n'existaient  pas. 

La  theorie  nerveuse  a  eet  avantage,  ainsi  que  Ie  fait  remarquer  Jaccoud,  de 
donner  une  idee  tres  satisfaisanle  de  Tévolution  de  la  maladie ;  les  voniissements, 
les  douleurs  épigastriques  et  lombaires,  avec  ou  sans  irradialions  dans  les 
membres  inférieurs,  les  palpitations,  les  syncopes,  les  vertiges  accompagnés 
de  Tasthénie  progressive  et  suivis  au  bout  d'un  certain  temps  par  la  mélano- 
dermie ne  peuvent  reconnaltre  comme  origine  qu'un  trouble  nerveux  du  sym- 
pathique abdominal.  L'asthénie  s'explique  bien  par  Tappel  incessant  du  sym- 
pathique au  centre  cérébro-spinal,  appel  qui  doit  fatalement  produire,  au  boul 
d'un  certain  temps,  un  épuiscment  complet  du  système  nerveux,  d'oü  ralen- 
tissement  de  toutes  les  fonctions  auxquelles  il  préside. 

On  doit  admettre  aussi  que  si  la  maladie  est  parfois  incomplete,  réduite  aux 
symptómes  d'asthénie  progressive  avec  vomissements  et  douleurs  sans  mélano- 
dermie, c'est  que  Ie  degré  seul  de  Tirritation  est  è  considérer  dans  la  produc- 
tion de  la  coloralion  bronzée.  Telle  est  Topinion  de  Lancercaux  et  Laveran. 
L'irritation  prolongée  du  système  nerveux  conduit  k  la  pigmentation ;  c*est 
parmi  les  phénomënes  de  Ia  maladie  d'Addison  Ie  degré  ultime  de  Texcitation 
du  sympathique  abdominal  (Guay)(*).  Cetle  explication  est  assez  en  accord 
avec  la  clinique,  montrant  que  Ia  mélanodermie  est  presque  toujours  un  sym- 
ptóme  de  la  période  avancée  de  la  maladie. 

Pour  expliquer  la  mélanodermie,  quatre  hypotheses  ontétéprésenlées.  Dans  la 
premièi*e  (Béhier,  Martin-Magron),  les  cellulcs  épithéliales  produiraient  sur 
place  et  de  toutes  pièces  Ie  pigment ;  d'après  Chatelain,  l'activité  de  ces  celiuies 
ne  se  révélerait  que  par  suite  d'une  excitation  du  sympathique.  Une  seconde 
opinion  énoncée  parBrown-Séquard,  Testelin,  Duclos,  suppose  que  les  capsules 
surrénales  ont  pour  fonction  de  faire  subir  une  modification  spéciale  è  la 
matière  douée  de  la  propriété  de  foumir  du  pigment.  Comment  concilier  cette 
theorie  avec  l'absence  congenitale  des  capsules,  ou  avec  les  observations  de 
destruction  de  la  capsule  sans  mélanodermie  (Rokitansky,  Mattei,  Buhl)?  Dans 
une  troisième  theorie,  Ie  pigment  viendrait  du  sang,  mais  sa  répartition  et  sa 
production  seraient  sous  Ia  dépendance  d'une  excitation  du  grand  sympathique 
(von  Kahlden,  Nothnagel  et  Riehl).  Enfin,  quatrième  hypothese,  Ie  pigment 
se^ait  emmagasiné  et  distribué  par  les  cellules  dermiques  dites  chromoblastes, 
corpuscules  pigmentaires  analogues  h  ceux  que  Ton  trouvc  chez  certains  ani- 
maux  inférieurs ;  leur  fonction  serait  présidée  comme  celle  des  chromoblastes 
de  la  grenouillc  par  des  nerfs  spéciaux  (Raymond,  Guay)(*). 

(*)  C.  GuAY,  Essai  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  d'Addison;  Th,  Paris,  1805. 

(*)  M.  Raymond,  De  la  pigmentation  dans  la  maladie  d'Addison;  In  Arch,  de  phys.,  1802. 
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Traitement.  —  On  serail  tenté,  en  préseoce  d*une  maladie  oü  nem 
peut-^ire  pas  un  seul  fait  authentique  de  gtiérison,  d*abandonner  toute  idéet 
traitement.  Malgré  cela  beaucoup  d*auteurs,  au  premier  rang*  desquels  il  fai 
placer  Greenhow.  conseillenl  des  médicatioos  sinon  curatives,  au  moins  so 
ceptibles  d*enrayer  Ia  marche  de  Ia  maladie  el  Téclosion  des  accidents.  Ce! 
aux  reconstituants  el  entre  au  tres  a  Thuile  de  foie  de  morue  que  Greenhow  doi 
nait  Ia  prëférence.  II  lui  substituait,  quand  elle  étaii  mal  iolérée.  Ia  gljcém 
unie  au  sesquichlorure  de  fer:  parmi  les  autres  toniques  on  a  conseillé  h 
préparations  de  quinquina  et  une  alimentation  soutenue  quand  Tétat  des  fom 
tions  digestives  Ie  permel. 

Contre  les  vomissements  on  peut  emplover  Teau  chloroformée,  Ia  créosot 
reau-de-vie,  les  boissons  effenescentes  ou  glacées,  Télher,  les  inhalatioi 
d'oxygène.  A  Ia  rigueur,  une  révulsion  ënergique  au  niveau  de  Festomac,  sin 
pisme,  vésicatoire,  pulvérisations  d'éther,  peut  en  éIoigp[ier  Ie  retour. 

Greenhow  conseille  de  ne  pas  employer  les  purgatifs  contre  la  consüpatioi 
car.  dit-il.  cette  inter\'ention  a  souvent  été  Ie  point  de  départ  d'unc  diairlN 
incoercible.  Jaccoud  et  Semmola(')  parlent  de  Femploi  de  rélectricité  dans! 
période  asthénique  terminale  de  Ia  maladie;  les  effets  de  eet  ie  médicalioD,  (ji 
mérite  sans  doute  d'étre  reprise,  sont  aujourd'hui  encore  irès  mal  déterminf 
On  peut  enfin,  a  Texemple  de  BroN^-n-Séquard.  Abelous  et  Langlois,  expéi 
menter  les  injections  de  suc  de  capsule  surrénale.  C'est  un  moyen  détourné  < 
savoir  si  réellement  Ia  destruction  des  capsules  entre  pour  la  plus  grande  pa 
dans  Ia  pathogénie  de  cette  affection. 

*j  ScMMOLi.  l^  la  pathoe^ie  ner\euse  d<^  la  maladie  d*Addison :  Congres  de  Londres,  f8A 
G  15.  A^f..  U!*l. 
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